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ÖZET 
 
 
Parlak Özer Z. Sıçanlarda Farklı Karbonhidrat Örüntüsüne Sahip Diyetlerin 
Davranış Üzerine Etkisinin İncelenmesi. Başkent Üniversitesi Sağlık Bilimleri 
Enstitüsü Beslenme ve Diyetetik Programı, Doktora Tezi, 2018 
 
Düşük karbonhidratlı yüksek yağlı diyet tüketimi obezitenin yanı sıra anksiyete ve 
depresyon gibi duygusal bozukluklara neden olduğu bilinmektedir. Bu çalışma, farklı 
karbonhidrat ve yağ örüntüsüne sahip diyetlerin sıçanların vücut ağırlığı, perirenal yağ 
miktarı, besin alımı, kan keton düzeyi ve davranış parametreleri üzerindeki etkisini 
belirlemek amacı ile planlanmıştır. Çalışmada 40 adet Wistar albino erkek sıçan 
kontrol (K), ılımlı karbonhidrat (IK), ılımlı düşük karbonhidrat (IDK) ve çok düşük 
karbonhidrat (ÇDK) içeren diyetlerle beslenmek üzere 4 gruba ayrılmıştır. Deney 
süresince günlük yem tüketim kaydı alınmış, haftalık ağırlık takibi yapılmış ve 
davranış analizleri yapılmış ve iki haftada bir kere kuyruk veninden kan keton düzeyi 
ölçülmüştür. Kontrol, ılımlı karbonhidrat, ılımlı düşük karbonhidrat ve çok düşük 
karbonhidrat içeren diyetlerle hafta süresince beslenen sıçanlarda başlangıca göre 
ağırlık artışı anlamlıdır (K grubu p˂0.05, IK p˂0.05, IDK p˂0.05, ÇDK p˂0.05). 
Sadece çok düşük karbonhidrat içeren diyetle beslenen sıçanların 21. ve 28. günde 
ağırlıkları kontrolden yüksektir (p˂0.05, p˂0.05). Çok düşük karbonhidrat grubunun 
β-hidroksibütirat düzeyi (BHB) 14. günde yükselmiş bu yükseklik 28.günde de devam 
etmiştir. Ilımlı düşük karbonhidrat grubunun BHB düzeyi ise 28. günde yükselmiştir. 
Kontrol ve ılımlı karbonhidrat gruplarının BHB düzeylerinde artış belirlenmemiştir. 
Çalışmanın başından 28. güne BHB düzeylerinin artışı ve artış oranının gruplar arası 
farkına bakıldığında IDK ve ÇDK grupları K ve IK grubundan anlam düzeyde yüksek 
bulunmuştur. Hareketsizlik süreleri (oturma ya da uzanma sırasında hareketin 
olmaması) 28. günde başlangıca göre K (p˂0.05), IK (p˂0.05), IDK grubunda (p˂0.05) 
artış gösterirken; ÇDK grubunda (p˃0.05)  farklılık bulunmamıştır. Davranış 
parametreleri ile kan keton düzeyi arasında korelasyon bulunmamıştır (p˂0.05). Bu 
çalışma davranış ve keton düzeyi arasındaki ilişkiyi inceleyen ilk çalışmadır. Wistar 
albino erkek sıçanlarda yağ:karbonhidra+protein 1.01 ve 0.4 olan diyetlerle BHB’in 
 
 
 
 
 
viii 
 
kontrol grubundan anlamlı derecede yüksek olduğu gösterilmiştir. Yükselmiş kan 
keton düzeyine maruziyet süresinin davranış üzerine farklı etkileri olabileceği 
düşünülmektedir. 
 
 
Anahtar Kelimeler: yüksek yağlı diyet, obezite, keton cisimcikleri, depresyon, 
karbonhidrat 
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ABSTRACT 
 
 
Parlak Özer Z. An Investigation into the behavioral effect of the diets with 
different carbohydrate patterns on rats. Başkent University, Institute of Health 
Science, Nutrition and Dietetics Program. PhD Thesis, 2018 
 
Low-carbohydrate, high-fat dietary intake is known to cause obesity, as well as 
emotional disturbances such as anxiety and depression. This study was designed to 
investiate the impact of diets with different carbohydrate and fat patterns on parameters 
such as body weight, perirenal fat amount, food consumption, blood ketone level and 
behavior in rats. In the study, 40 Wistar albino male rats were divided into four groups 
to be fed with different diets including control (C), moderate carbohydrate MC, 
moderately low carbohydrate (MLC), and very low carbohydrate (VLC). During the 
experiment, daily food consumption rates were recorded; weekly weight changes were 
tracked; behavioral analyses were performed; and blood ketone level was measured 
every two weeks with blood drawn from tail vein. There was a significant increase in 
body weight of rats fed with control, moderate carbohydrate, moderately low 
carbohydrate and very low carbohydrate diets compared to the initial weights (C group 
p˂0.05, MC p˂0.05, MLC p˂0.05, VLC p˂0.05). The weight of rats fed only with low 
carbohydrate diets was heavier than control on the 21st and 28th days (p˂0.05, p˂0.05).  
The β-hydroxybutyrate (BHB) level of VLC group was higher on the 14th day and this 
increase was olso observed on the 28th day. The BHB level of VLC group, on the other 
hand, got higher on the 28th day. When the increase in BHB levels and the difference 
in the increase rate between the groups were examined from the beginning to the 28th 
day of the study, the MLC and the VLC groups were found meaningfully higher in the 
C and MC groups. There was not any increase in the BHB levels of C and MC groups. 
While the immobility duration (no movement during sitting or lying down) increased 
in C (p˂0.05), MC (p˂0.05), and VLC groups on the 28th day compared to the 
beginning, there was not any significant difference in VLC group (p˃0.05). There was 
no correlation between ketone level and behavior parametres. As being the first study 
to examine the relationship between behavior and ketone level, this study 
 
 
 
 
 
x 
 
demonstrated that BHB and diets with fat:carbohydrate+protein at 1:01 and 0:4 for 
male rats was significantly higher than the control in male Wistar rats. It is thought 
that the duration of exposure to elevated blood ketone levels may have different effects 
on behavior. 
 
 
Keywords: high fat diet, obesity, ketone body, depression, carbohydrate 
This dissertation was approved by Başkent University Medicine and Health Sciences 
Research Board with the decision of 85.078037-604.01.02 / 25010 dated 29.07.2016. 
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1.GİRİŞ 
 
 
Kronik yağ tüketimi oksidatif stres, inflamasyon ve insülin direnci aracılığı ile 
beyin fonksiyonlarını bozmaktadır (1). Epidemiyolojik ve hayvan çalışmaları 
anksiyete ve/veya depresyon gibi duygusal bozuklukların yüksek yağlı besin tüketimi 
ve onun sonucu olan ağırlık artışı/obezite ile ilişkili olduğunu göstermektedir (2, 3). 
Obezitenin metabolik etkilerinin yanı sıra davranış parametrelerine etkisi de araştırma 
konuları arasında yer almaktadır (4).  
Obezite, sağlık için risk oluşturan anormal veya aşırı yağ birikimi olarak 
tanımlanmaktadır. Kronik kalp hastalıları, hipertansiyon, tip 2 diyabet ve bazı kanser 
türleri için majör risk faktörüdür (5).  
Obezite, sıçanlarda adlibitum beslenme ile ilk kez 1949 yılında yapılmıştır. 
Fenton& Dowling 1953’te memeden kesilen farelerde toplam enerjinin %50’si 
yağlardan vererek yüksek yağlı diyetle obezite oluşturmuş ve buna besinsel obezite 
demiştir. Sonrasında bu diyetsel obezite olarak tekrar adlandırılmıştır (6).  
Diyetsel obezite total enerji alımının %30-78’i olan yüksek yağlı diyetler ya da 
şekerden zengin besinlerle (kafeterya diyeti) ile oluşturulmaktadır (7-9). İzokalorik 
beslenmeye rağmen yüksek yağlı diyetle beslenen hayvanların yağ/kas oranı 
laboratuvar yemi ile beslenenlerden yüksek bulunmuştur (10). Bunun yanı sıra keton 
üretimine neden olan yüksek yağlı düşük karbonhidratlı ketojenik diyetler (KD) 
insanlarda ağırlık kaybı, antikolvülsan terapi, beyin tümörü ve Parkinson ve Alzeimer 
hastalığı gibi nörodejeretif hastalıklarda yarar sağlamaktadır (11, 12). 
Diyet kompozisyonunun fizyolojik etkilerinin insan popülasyonunda 
değerlendirilmesi diyet raporlarının eksiksiz beyanı ve diyete uyumun 
başarılmasından dolayı oldukça zordur (13).  
Bu çalışmada, Wistar albino erkek sıçanlarda karbonhidrat ve yağ örüntüsü 
farklı dört diyetin besin alımı, ağırlık, perirenal yağ miktarı, lokomotor davranış ve 
anksiyete üzerine etkisi ve ketonemi ile davranış değişimi arasındaki olası 
korelasyonunu değerlendirmek amaçlanmıştır. 
 
 
 
 
 
 
 
2 
 
2. GENEL BİLGİLER 
 
 
2.1.Karbonhidrat 
Karbonhidratlar karbon, oksijen ve hidrojenden oluşmuş organik bileşiklerdir 
(14). İçerdikleri şeker ünitesinin sayısına göre; tek şeker molekülü içeren 
monosakkaritler (glukoz, fruktoz); iki şeker ünitesi içeren disakkaritler (sükroz, laktoz, 
maltoz); polisakkaritlerin yıkılması ile açığa çıkan 3’ten 10 kadar şeker ünitesi içeren 
oligosakkaritler ve 10’dan daha fazla şeker ünitesi içeren polisakkaritler olarak 
sınıflandırılmaktadır. Sorbitol ve mannitol gibi şeker alkolleri ise sırasıyla glukoz ve 
fruktozun alkol formudur (14, 15).  
Tek ve iki şeker molekülü içeren monosakkarit ve disakkatler basit 
karbonhidrat; ikiden fazla şeker molekülü içeren nişasta ve posa ise kompleks 
karbonhidrat olarak adlandırılmaktadır (16).   
 
2.1.1. Karbonhidrat miktarlarına göre diyetlerin sınıflandırılması 
Beyin ve merkezi sinir sisteminin enerji kaynağının glukoz olması, suda 
çözünen vitaminler, mineraller ve diyet posasının kaynağının karbonhidrat 
kaynaklarından sağlanması sebebiyle günlük karbonhidrat alımının 130 gramdan (g) 
daha az olmaması önerilmektedir. Yeterli karbonhidrat alımı 1200 kkal’in altındaki 
enerji değerlerinde sağlanamayacağı için Amerikan Diyabet Birliğinin en düşük enerji 
alım düzeyi önerisi 1200 kkal’dir (17).  
Türkiye Beslenme Rehberi, Amerika Ulusal Bilimler Akademisi diyetin 
toplam enerjisinin %45-60‘ının karbonhidrat içermesini önermektedir (15, 16).  
Rehberlerde diyetlerin karbonhidrat miktarlarına göre sınıflamalar 
bulunmamaktadır. Wylie-Rosett ve ark. (18) yapılan çalışmalardan derleyerek enerjiye 
katkı sağlayan karbonhidrat miktarlarına göre diyetleri çok düşük, ılımlı düşük, ılımlı 
ve yüksek karbonhidrat içeriği olarak isimlendirilmişlerdir (Tablo 2.1.1.1.). Çok düşük 
karbonhidratlı diyet günlük karbonhidrat alımının 70 gramdan az olması olarak 
tanımlanmaktadır.  
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Tablo 2.1.1.1.: Diyetin karbonhidrat miktarına göre sınıflanması (18) 
 
Miktarın tanımı Tanım 2.000 kkal 1500 kkal 1200 kkal 
Çok düşük karbonhidrat 21-70 g/gün %4-14 %6-19 %7-23 
Ilımlı düşük karbonhidrat Enerjinin 
 %30-39.9 
150 g/gün 113-149 
g/gün 
90-120 
g/gün 
Ilımlı karbonhidrat Enerjinin  
%40-65 
200-325  
g/gün 
150-245 
g/gün 
120-195 
g/gün 
Yüksek karbonhidrat Enerjinin  
˃ %65 
˃325  
g/gün 
˃245  
g/gün 
˃ 195  
g/gün 
 
 
Çok düşük karbonhidratlı diyetler ketojenik diyet olarak da adlandırılmaktadır 
(19). Ketojenik diyet, yüksek yağ düşük karbonhidrat ya da çok düşük karbonhidrat 
içeren; keton üretimine neden olan diyetlere denmektedir (20, 21). 
 
2.1.2. Ketosiz 
Yükselmiş keton düzeyleri, enerji alımı toplam enerji harcamasından daha 
düşük olduğunda; negatif enerji dengesine karşı oluşan doğal metabolik yanıttır. Açlık 
ketozisi denilen bu durumda vücut ihtiyacı olan enerjiyi üretmek için yağları 
kullanmaktadır. Enerji alımı toplam enerji harcamasına eşit iken diyet yüksek yağ, 
düşük karbonhidrat içerdiğinde de ketozis görülmektedir. Bu durum ise besinsel 
ketozis olarak isimlendirilmektedir (21). 
Ketojenik diyetin neden olduğu metabolik durum Hans Krebs tarafından 
fizyolojik ketozis olarak adlandırılmaktadır. Fizyolojik ketozis patofizyolojik 
ketozisten (diyabetik ketoasidoz) farklılık göstermektedir (22). Diyabetik 
ketoasidozda ketonemi 20 mmol/L’yi aşmakta ve kan pH'sında düşüş görülmektedir. 
Fizyolojik ketozis sırasında ketonemi maksimum 7-8 mmol/L ulaşmakta ve pH'da 
değişiklik olmamaktadır. Sağlıklı bireylerde kan keton cisimleri 8 mmol/L'yi aşmaz 
çünkü merkezi sinir sistemi enerji için bu molekülü glukoz yerine etkin şekilde kullanır 
(20, 22).  Kanda keton cisimlerinin varlığına ketonemi, idrar aracılığı ile atılmasına 
ketonüri adı verilmektedir (20). 
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Açlıktan birkaç gün sonra ya da düşük karbonhidratlı diyetle beslenmede, 
glukoz reservlerinin yetersizliği merkezi sinir sisteminin glukozla desteklenmesini 
aksatmaktadır. Yağ asitlerini kan beyin bariyerini geçemediği için merkezi sinir 
sistemi enerji kaynağı olarak kullanamaz. Yağ asitlerinin yıkımı ile açığa çıkan asetil 
CoA'lar merkezi sinir sistemi tarafından da kullanılabilen keton cisimlerinin üretimine 
yönlendirilir. Karaciğerde meydana gelen bu olay ketogenez olarak adlandırılmaktadır 
(20). 
Mitokondriyal 3-Hidroksi-3-metilglutaril KoA sentaz, asetoasetil KoA’yı 
üçüncü bir asetil KoA ile birleştirerek 3-hidroksi-3-metilglutaril KoA (HMG-KoA) 
oluşturur. HMG-KoA, asetoasetat (AcAc)  ve asetil KoA’yı oluşturmak üzere ikiye 
ayrılır. Asetoasetat birincil keton cismidir. AcAc ya β-hidroksibütirata (BHB) 
indirgenir ya da biyolojik olarak metabolize olmayan asetona kendiliğinden 
dekarboksile olur (23).  
Karaciğerde üretilen ana keton AcAc olmasına rağmen, dolaşımdaki temel 
keton BHB’dir (20) ve dokulara monokarboksilik asit taşıyıcı (MCT)’ları aracılığı ile 
geçmektedir (24). Normal koşullarda AcAc dolaşım aracılığı ile dokulara giderek 
metabolize edilir. AcAc’nin fazla üretimi diğer iki keton cisminin (aseton, BHB) 
üretimine neden olur. Aseton çok uçucu bir bileşiktir ve akciğerlerden solunum 
aracılığı ile atılır. Dokulara giden BHB ise AcAc'a; AcAc, asetil CoA’ya ve son olarak, 
iki molekül asetil CoA, Krebs döngüsünde kullanılan Asetoasetil-CoA ‘ya dönüşür 
(20, 22).  
Kan glukoz düzeyleri pankreasın alfa ve beta hücrelerinden üretilen insülin ve 
glukagon hormonları tarafından kontrol edilmektedir. İnsülin glukozu birincil enerji 
kaynağı olarak kullanılmasını uyararak ketogenezisi baskılamaktadır. Tersine 
glukagon ketogenezisi, hepatik glukoz üretimini ve lipolizi uyarmaktadır (25). HMG 
KoA sentaz ve HMG KoA liyaz düşük karbonhidrat insülin hormonunu 
baskılandığında aktive olmakta ve serbest yağ asitleri ketogeneze girmektedir (26). Bu 
durum hafif ya da ılımlı ketozisin sürekliliği ile sonuçlanmaktadır (25, 26). 
Ketozise neden olan düşük karbonhidratlı beslenmenin sınırları kesin değildir. 
İnsanlarda karbonhidrat alımının 50 gramın altında olmasının ketozise neden olduğu 
rapor edilmektedir (27). Ketozis yağ, protein ve karbonhidrat oranları (yağ: protein: 
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karbonhidrat) 2:1:1’den 6:1:1’e kadar herhangi birinde görülebilmektedir (28). 
Ketojenik amino asitler (öncelikle lösin ve lizin) de çok az da olsa keton 
cisimciklerinin üretimine katkı sağlamaktadır (29). 
Yüksek protein alımının ketogenezisi baskıladığı tartışılmaktadır (30, 31). 
Bielohuby ve ark. (31) düşük karbonhidratlı yüksek yağlı diyet tüketiminde protein 
içeriğinin ketozise etkisinin incelendiği bir çalışmada Wistar sıçanlar 4 hafta boyunca 
karbonhidrat içeriği sabit, yağ ve protein içeriği değişkenlik gösteren diyetlerin kan 
BHB düzeyleri incelenmiştir. Kuru ağırlığı 75/10 (yağ/protein) ve 65/20 oranına sahip 
diyetle beslenen sıçanlar, kontrolden daha yüksek BHB düzeyine sahip iken, 55/30 
diyetle beslenenlerinki kontrolden farklı bulunmamıştır. 
İlaca dirençli epilepsinin tedavisinde yağın protein+ karbonhidrata oranın 3:1, 
4:1 olarak uygulanmaktadır (12). Hayvanlarda en etkili antikonvulsan etki 
yağ:protein:karbonhidrat oranı 6:1:1 diyet olarak gösterilmektedir. Bununla birlikte 
4:1 çocuklarda ve yetişkinlerde en çok kullanılan; 3:1 ise bebeklerde en çok 
kullanılandır (28).  
 
2.1.3. Keton cisimciklerinin merkezi sinir sistemindeki etki mekanizmaları 
Keton cisimleri kan beyin bariyerinin çoğunlukla endotelyal hücrelerinde 
bulunan monokarboksilat transporter (MCT) 1 ile geçer. Merkezi sinir sisteminde ise 
sırasıyla MCT 2 aracılığı ile nöronlara ve MCT 4 aracılığı ile astrositlere alınır ve 
katabolize edilir (32). Mitokondriye alındıktan sonra keton cisimleri asetil CoA’ya 
dönüştürülür ve trikarbokslik asit yolağına ATP üretimi için girer (33).  
Keton cisimlerinin beyinde nörotransimitter modülasyonu,  biyojenik 
monoamin düzeyleri ve nöroprotektif mekanizmalar üzerinden etkileri bulunmaktadır 
(Şekil 2.1.3.) (34).  
Uyarıcı nörotransimitter olan glutamat ve baskılayıcı nörotransimitter olan 
Gamma-Amino Bütirik Asit (GABA) ve bunların reseptör miktarlarındaki 
değişiklikler ketojenik diyetin olası etki mekanizmasına aracılık ettiği 
düşünülmektedir (35).  
Keton cisimleri sadece enerji kaynağı değildir; aynı zamanda nörotransimitter 
aktivitesini değiştirerek glukoz kullanımını azaltmaktadır. Ketojenik diyetin 
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nörotransmitterlerden GABA ve glutamatın artmasına neden olarak merkezi sinir 
sisteminde uyarılabilirliği azalttığı önerilen mekanizmalardandır (34, 36). Bunun yanı 
sıra keton cisimleri yapısal olarak GABA’ya benzediği için direk GABA etkisi 
gösteriyor olabileceği düşünülmektedir (37).  
GABA, krebs döngüsünde alfa-ketoglutaratın bir ara ürünü olan glutamattan 
glutamat dekorboksilaz ile GABA’ya dönüşür (38). Yüksek GABA seviyeleri klor 
kanallarını uyarır ve hücre içine klor akışını sağlar ve bu nöronal hiperpolarizasyon 
hücrenin uyarılabilirliğini azaltır (39). Nöronal uyarılabilirlik için gerekli olan sodyum 
ve kalsiyum kanallarının aktivasyonunun inhibasyonu; epileptik nöbetlerin sayısının 
azalmasına katkı sağlar (40). Keton cisimleri ATP duyarlı potasyum (KATP) 
kanallarının aktivasyonuna katkı sağlayarak da hücrenin uyarılabilirliğini 
azaltmaktadır (40). Keton cisimleri klor kanalları aracılığı ile VGLUT (veziküler 
glutamat transporter) aktivitesinin azaltarak, glutamat salınımını azalttığı rapor 
edilmektedir (41).  
Sekiz haftalık fareler iki gruba ayrılarak 3 hafta boyunca ketojenik diyet veya 
standart diyet verilmiştir. Çalışma sonunda beynin altı farklı bölgesinde monoamin 
nörotransimitterler tespit edilmiştir. Serotonin düzeyinde değişiklik olmazken, 
dopamin metabolitlerinin dopamine oranı ile ölçülen dopaminerjik aktivite motor ve 
somatosensör korteks alanında ketojenik diyetle beslenen sıçanlarda standart diyetle 
beslenenlere göre anlamlı artış göstermiştir. Bu sonuçlar doğrultusunda ketojenik 
diyetin meso kortikal dopaminerjik sistem aktivitesini değiştirebileceği böylelikle 
epileptik kriz hareketlerini azaltabileceğini tartışılmaktadır (42).  
Ketojenik diyet ile tedavi edilen çocukların serebrospinal sıvılarındaki 
biyojenik monoaminlerin 3 ayın sonunda dopamin ve serotonin seviyelerinin anlamlı 
düşük bulunduğu epinefrin düzeylerinin değişmediği rapor edilmiştir (35).  
Ketonların antioksidan aktivitesi, oksidatif hasar karşısında sinaptik iletimin 
düzeltilmesinde önemli bir rol oynamaktadır. Bu koruyucu etki antioksidan aktiviteyi 
ve adenozintrifosfat (ATP) sentezini artırarak gerçekleştirmektedir (43). Spinal kort 
yaralanmasında MCT 1 bloke edildiğinde keton cisimlerinin nöroprotektif etkisi 
görülmemektedir (33). Ketojenik diyet ile beslenen juvenil farelerin hipokampüsünde 
mitokondi eşleşmemiş protein (UCP) miktarının arttığını ve KD’in nöroprotektif 
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etkisinin mitokondriyal UCP'lerin aktivasyonu yoluyla reaktif oksijen türleri (ROS) 
üretimini azaltarak nöroprotektif etkiler gösterebileceği önerilmektedir (44). Ketojenik 
diyetin nöroprotektif etkisi caspas-3 mRNA ve protein ekspresyonunu azaltmak 
suretiyle apoptotik hücre ölümünü önleyerek ve bundan bağımsız olarak da 
glukoprotein olan klusterin birikimini azaltarak hücre ölümünü azaltabildiği 
gösterilmiştir (45). 
Metabolik disfonksiyon ve nörodejeneratif nöronal bozukluklarla karakterize 
epilepsi gibi hastalıklarda ektraselüler adenozin ve ATP seviyesi artmıştır (46). Keton 
cisimleri glikolizis ve glikolitik adenozin trifosfat (ATP) üretimini azaltır. Plazma 
membran yakınında ATP’nin azalması KATP kanallarının inhibasyonunu kaldırır ve bu 
durum elektrik aktivitesini azaltmaktadır. Yüksek elektrik aktivitesi sodyum (Na) 
girişini artırır ve böylelikle Na pompası aktivasyonu ve plazma membranında ATP 
kullanımı artar. Bu KATP kanalları aracılığı ile negatif geri bildirime neden olur (47). 
Ziegler ve ark. (48) 8 hafta boyunca KD alan 30 günlük erkek Wistar sıçanların 
beyinde protein fosforilasyonunu artırdığını bulmuştur.  
Hidroksi karboksilik asit 2 (HCA2) beyaz ve kahveregi yağ dokuda, 
nötrofillerde, makrofajlarda, epidermal Langerhans hücrelerinde, dentrik hücrelerde 
ve mikrogliaları da kapsayan çeşitli immün hücrelerde eksprese edilen bir reseptördür. 
HCA2 açlıkta yada ketojenik diyette oluşan keton cisimleri tarafından aktive edilir. 
Adipozitlerdeki aktivasyonu adenil siklazı inhibe eder ve buna bağlı olarak azalan 
siklik adenozin mono fosfat (AMP) lipolizisi baskılar. Bu açlık sırasında serbest yağ 
asitlerinin kontrolü için negatif geribildirimdir. Bunun dışında HCA2 BHB'nin 
nöroprotektif etkisine aracılık eder. BHB periferal olarak ya da merkezi sinir 
sisteminde, nötrofil, mikroglia ve monosit kökenli hücrelerde HCA2'ye bağlanır ve 
nöroinflamasyonu azaltır. Buna ilave olarak BHB nöronlar için enerji üretimi 
substratıdır (49). Ketojenik diyetin yağ asidi kompozisyonunun nöroprotektif 
mekanizmasına katkı sağlıyor olabileceği hipotezinden yola çıkarak 30 günlük sıçanlar 
8 hafta  süresince farklı oranda w-3 ve w-6 yağ asidi içeren 4:1 oranında ketojenik 
diyetlerle beslenmesinin sonunda hipokampus ve striatumunda tümör nekrozis faktör 
α (TNF α) ve beyin türevli nörotrofik faktör (BDNF) düzeylerine bakılmış, 
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hipokampus BDNF/ TNF α oranlarında gruplar arası ve kontrolle farklılık 
bulunmamıştır (32). 
Ketojenik diyetin serebral Ph’ı düşürmek suretiyle antikonvülsan etki 
gösterdiğine ilişkin hipotez ortaya atılmıştır. Ancak hayvanlarda ketojenik diyet 
tüketiminin serebral Ph’ını değiştirmediği (50), insanlarda da kan Ph’ında değişiklik 
göstermediği rapor edilmiştir (51). 
 
 
 
 
 
 
Şekil 2.1.3. Keton cisimlerinin merkezi sinir sistemi üzerine etki mekanizmaları (34) 
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2.1.4. Karbonhidrat miktarının obezite ve besin alımına etkisi  
Ağırlık artışı pozitif enerji dengesi olarak isimlendirilen enerji alımının 
harcanmasından fazla olması sonucu olmaktadır. Toplam enerji miktarı sindirilen 
besinler ve içeceklerdeki besin ögelerinden gelmektedir. Alınan enerjiyi etkileyen 
enerji yoğunluğu, besinlerin birim ağırlığı başına enerji miktarıdır. Karbonhidratlar ve 
proteinler gramı başına 4 kkal; yağlar 9 kkal enerji sağlamaktadır (52).  
Pérez-Escamilla ve ark. (53) yaptığı sistemik derlemede çocuklarda ve 
adolesanlarda diyetin enerji yoğunluğu ile şişmanlık arasında pozitif korelasyon 
olduğunu bulmuşlardır.  
Enerji yoğunluğunu etkileyen ana faktör besinin su, yağ ve posa içeriğidir (54-
56). Besin alımını etkileyen faktörlerden biri besinin hacmidir (gastrik doluluğu) (57). 
Alınan besinin su, posa içeriği veya besin ögesi kompozisyonu gastrik doluluğu ve 
tokluk hormonlarının salgılanmasını uyarmaktadır (58).   
Yüksek fruktozlu mısır şurubu ya da sükroz içeren içeceklerin toplam enerjinin 
%20’sinden fazla alındığında visseral yağlanmaya neden olduğu rapor edilmektedir 
(59, 60). Şeker içeren içeceklerin obeziteye neden olması enerji yoğunluğu hipoteziyle 
örtüşmemektedir; çünkü enerji yoğunlukları yüksek değildir (61). Sievenpieper ve 
ark.nın (62) metaanalizinde hipokalorik beslenmede fruktoz içerikli içeceklerin ağırlık 
artışına neden olmadığı; hiperkalorik beslenmede ağırlık artışına neden olmasının 
sadece fruktoz içeren içecek tüketimden değil hiperkalorik beslenmekten 
kaynaklandığı rapor edilmektedir.  
Türkiye Beslenme Rehberi ve Amerika Diyet Önerileri vücut ağırlığının 
denetiminde posa içeriği yüksek besinlerin önemli olduğunu (16, 63); Alman 
Beslenme Derneği diyet posasının ana kaynağı olan tam tahıllı ürünlerin obezite riskini 
azalttığını rapor etmektedir (64). Bununla birlikte Clark ve ark. (65)  yaptıkları 
sistemik derlemede diyet posasının tipinin ve miktarının besin alımı veya doygunluk 
üzerine etkisi olmadığı rapor edilmiştir. 
Atkins Diyeti, Dukan Diyeti, modifiye Atkins diyeti ağırlık kaybının 
desteklenmesinde kullanılan çok düşük karbonhidratlı diyetlerdir (36, 66, 67). Atkins 
diyeti ağırlık kaybını sağlarken ketozise neden olmaktadır, diyete uyum ketonüri 
takibiyle diyette tespit edilmektedir (66).  
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Çalışmalar çok düşük karbonhidratlı diyetlerin ağırlık kaybı üzerine 
odaklanmıştır. Mansor ve ark. (68) metanalizinde düşük karbonhidratlı diyeti ilk 
aşamada 20-30 g/gün veya toplam enerjinin %20’den azı olarak kabul ederken; 
Sackner-Bernstein ve ark. (69) 120 g/gün’den daha az karbonhidat alımı olarak kabul 
etmiştir. Her iki metanalizde de düşük yağlı diyetler %30’dan daha az yağ içeren 
kesitsel çalışmaları kapsamaktadır ve 6 ayın sonunda düşük karbonhidratlı diyetlerin 
düşük yağlı diyetlerden daha fazla ağırlık kaybı sağladığı rapor edilmiştir.   
Çok düşük karbonhidratlı diyetlerin 3 ve 6 ayın sonunda geleneksel düşük yağlı 
diyetten daha fazla ağırlık kaybı sağladığı (70-74), 12 ayın sonunda düşük 
karbonhidratlı diyetle düşük yağlı diyet alan gruplar arasında fark olmadığı yapılan 
kesitsel çalışmada gösterilmiştir (70). Diğer taraftan yapılan bir çalışmada düşük 
karbonhidratlı ketojenik diyetin 6 ayın sonunda düşük karbonhidratlı diyetten daha 
fazla ağırlık kaybı sağladığı bulunmuştur (75). Dasthi ve ark. (76) derlemelerinde 
düşük karbonhidratlı ketojenik diyetlerin obezite tedavisinde güvenli olarak 
kullanabileceğini önermişlerdir.  
Çok düşük karbonhidratlı diyetlerin insanlarda iştahı artırdığı (77), 
değiştirmediği (78) ve/veya azalttığına (79) dair farklı sonuçlar da mevcuttur.  
Kısıtlı besin seçimi (72, 80), düşük karbonhidratlı diyetlerin lezzetsizliği (81),  
yüksek proteinin doyurucu etkisi (80, 81), proteinlerin artmış termojenik etkisi (58, 
82), azalmış insülin seviyeleri sonucu lipolizin artması, yağ asidi oksidasyonunun 
artması (81) ketozisin değil düşük karbonhidratlı diyet uygulanmasının etkisi olarak 
ağırlık kaybına neden olduğu önerilmektedir (29).  
Ketojenik diyetin ağırlık kaybına neden olan farklı mekanizmaları olduğu 
düşünülmektedir. Ağırlık kaybı glikojen depolarının tükenmesi ve renal sodyum ve su 
kaybının arttığı ketonüri nedeniyle olmaktadır (29, 71, 83).  Keton cisimlerinin iştahı 
baskıladığı (80, 84)  ve ketojenik düşük karbonhidratlı diyetlerin glikoneogenezisi 
arttırma aracılığı ile metabolik avantajları olabileceği ve mitokondriyal eşleşmemiş 
proteinlerin (UCP) artırılması ile ATP’yi ısıya çevirdiği hipotezi bulunmaktadır (13, 
85).  
Çok düşük karbonhidratlı diyet sonucu oluşan keton cisimlerinin iştah üzerine 
direk ve indirek (açlıkla ilgili hormon düzeylerini modifiye ederek) bir etkisi olduğu 
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önerilmektedir (86). Ketosiz beyinde GABA sentezini artırmak (87) ROS’u azaltmak 
ve dolaşımdaki adiponektini artırmak (88) suretiyle oreksijenik etki; dolaşımdaki 
serbest yağ asilerinin artmasıyla nöropeptit Y (NPY) azalması (87), kolesistokinin 
artması (78, 86) ve ghrelinin azalması (86, 89) ve Agouti-related peptide (AgRP) 
ekstresyonun azalması (13) suretiyle de anoreksijenik etki gösterdiği önerilmektedir.  
Stubbs ve ark. (90) normal ağırlıktaki gönüllülerde keton esteri tüketiminin kan 
keton seviyesinin artırdığını ve direk olarak iştahı baskıladığını, plazma ghrelin 
seviyesini düşürdüğünü rapor etmişlerdir. 
Diyetin yağ içeriğinin artması insan ve hayvanlarda dolaşımdaki BHBA 
artırmasının yanı sıra daha fazla enerji alımına neden olur, bu nedenle BHB’nın 
yemeği baskılama rolünde tutarsızlık olduğu savunulmaktadır (91). Yüksek yağlı diyet 
tüketen hayvanların tüketilen besin miktarları azalmakla birlikte tüketilen diyetin 
enerji yoğunluğunun yüksek olmasından ötürü ağırlık artışına neden olduğunu 
gösteren çalışmalar bulunmaktadır (92). 
 
 
2.2. Yağlar 
Yağlar bir gliserol molekülü ile yağ asitlerinin yapmış olduğu esterlerdir. Saf 
yağın %95’i trigliserittir (14).  Yağ asitleri, organik bir asit olup; karbon, hidrojen ve 
oksijen içerir, karbon zincirinin sonunda karboksil grubu bulunur. Yağ asitleri serbest 
ya da esterleşmiş haldedir. Diyetteki yağ asitleri, elzem olup olmamalarına, karbon 
sayılarına ve doymuş olup olmadıklarına göre çeşitli şekilde sınıflanırlar (93). 
Molekülündeki karbon sayısı ve karbonlar arasında çift bağın bulunup bulunmamasına 
göre farklı yağ asitleri vardır. Molekülde 6’dan az karbon bulunanlar “kısa”, 6-10 
karbonlular “orta”, 12 ve daha çok sayıda karbon bulunanlar uzun zincirli yağ asitleri 
olarak isimlendirilmektedir (14). 
Yağ asitleri karbon atomları arasında tek bağ olanlara doymuş yağ asidi, 
karbon atomları arasında bir ya da daha fazla çift bağ olanlara doymamış yağ asidi 
denir. Karbon atomları arasında tek çift bağ olanlar tekli doymamış yağ asidi, iki ya 
da daha fazla çift bağ olanlar çoklu doymamış yağ asidi olarak isimlendirilir (Tablo 
2.2.1.) (93). 
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Tablo 2.2.1. Karbon zinciri ve çift bağ içeriğine göre sıklıkla rastlanılan yağ asitleri  
 
 
Doymuş Yağ 
Asitleri 
Karbon atom 
numarası ve -CH3 
grubundan itibaren 
çift bağ 
 
Doymamış Yağ  
Asitleri 
Karbon atom  
numarası ve -CH3 
grubundan itibaren 
 çift bağ 
Formik asit 1 Oleik asit 18:1(9) w-9 
Asetik asit 2:0 Lineleik asit 18:2 (6,9) w-6 
Propiynik asit 3:0 Linolenik 18:3 (3,6,9) 
Bütirik asit 4:0 Araşidonik asit 20:4 (6,9,12,15) 
Valerik asit 5:0 Eikosapentaenoik asit 20:5 (3,6,9,12,15) w-3 
Kaproik asit 
Kaprilik asit 
Kaprik asit 
Laurik asit 
6:0 
8:00 
10:0 
12:0 
 22:6 (3,6,9,12,15,18) w-3 
Miristik asit 
Palmitik asit 
14:0 
16:0 
  
Stearik asit 
Lignoserik asit 
18:0 
20:0 
  
Melisik asit 
Behenik asit 
30:0 
32:0 
  
 
2.2.1. Yağların obezite ve besin alımına etkisi 
Türkiye Beslenme Rehberinde günlük diyette, tüketilen yağdan gelecek 
enerjinin %20-35 arasında olması önerilmektedir (16). 
Bray ve ark. (94) 28 klinik çalışmadan yaptıkları derlemeye göre diyetin yağ 
miktarı ile ağırlık artışı arasında pozitif ilişki olduğunu, enerji yağ yüzdesindeki 
%10’luk azalmanın 16 g/gün ağırlık azalmasına neden olduğunu rapor etmektedir 
Veum ve ark (95) yaptığı randomize kontrollü çalışmada ise izokalorik çok yüksek 
yağlı diyet (%73 yağ, %10 karbonhidrat) ve düşük yağlı (%3 0yağ, %53 karbonhidrat) 
diyet tüketen BKİ˃29 olan 30-50 yaş arası erkeklerin 3 ayın sonunda ağırlıkları ve 
visseral yağ miktarları arasında farklılık bulunmamıştır. 
Yağın miktarının yanı sıra yağ asidi profili de obeziteye katkı sağlamaktadır 
(55). Yağın zincir uzunluğu, doygunluk derecesi; sindirim ve emilimini ve böylelikle 
de doyurabilirliğini etkilemektedir (96).  
Fermente karbonhidratların bağırsakta açığa çıkardığı kısa zincirli yağ asitleri 
bağırsak-karaciğer-periferal dokular eksenindeki etkilerle ağırlık kontrolüne katkı 
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sağlamaktadır. Kısa zincirli yağ asitleri (asetat, propiyonat) Peptit YY ve Glukagon 
benzeri peptit 1’i artırmak suretiyle anoreksik sinyallere yol açarak enerji alımını 
azaltmaktadır. Propiyonat sempatik gangliyon aracılığı ile iştah merkezini uyararak 
enerji harcanmasını artırmaktadır. Asetat ise karaciğerde glikozun açığa çıkmasını, 
lipogenesizin ve serbest yağ asitlerinin birikimini azaltarak anoreksik sinyallere neden 
olarak vücut kompozisyonunu etkilemektedir (97). 
Orta zincirli yağ asitlerinin, uzun zincirli yağ asitlerinden (UZYA) daha 
doyurucu olduğunu gösteren çalışmalar bulunmaktadır  (98, 99).  Orta zincirli yağ 
asitleri, UZYA’den daha hızlı hidrolize olur ve direk portal sisteme absorbe edilir. 
Uzun zincirli yağ asitleri ise şilomikronlarla lenfatik isteme taşınır. Orta zincirli yağ 
asileri metabolize edilirken, asetil karnitinden bağımsız olarak mitokondri 
membranından geçerler ve karaciğerde yağ asidi oksidasyonunu artırırlar. Bu 
mekanizma da orta zincirli yağ asitlerinin doygunluk sinyallerini etkilemektedir (96). 
Orta zincirli yağ asidi içeriği yüksek olan hindistan cevizi yağı, linoleik asit 
içeren soya yağı ve oleik asidi yüksek linoleik asidi düşük genetiği değiştirilmiş soya 
yağı içeren üç farklı yüksek yağlı diyetle beslenen farelerden en çok ağırlık kazanan 
soya yağı ile beslenen grupken en az ağırlık kazanan hindistan cevizi yağı ile beslenen 
grup olduğu bulunmuştur (100). 
Diyet yağı beslenme üzerine potansiyel uyarıcı etkiye sahiptir. Yağlar bunu 
bağırsakta vagus sinirini uyarma ve sonrasında endokannabinoid sinyalleri etkileme 
mekanizması ile yapmaktadır. Diyet yağlarının ince bağırsakta endokannobinoid 
sinyalleri uyarmaktan sorumlu olabileceği düşünülmektedir (101).  
Endokannobinoid sistemin biyoaktif lipidleri olan anandamid ve 
araşidonilogliserol, araşidonik asitten türemektedir. Anandamid (AEA) ve 2-
araşidonilonogliserolün (2-AG) artması; adipoz doku glukoz alımını artırmakta, 
hipotalamik doygunluk sinyallerini azaltmakta, iskelet kası glukoz alımını azaltmakta 
ve hepatik lipit damlacıklarının birikimini artırarak enerji alımını ve ağırlık kazanımı 
artırmaktadır (102).  
Araşidonik asit prekürsörü linoleik asitin alınması endokannobinoid sistemi 
hiperaktive edip obeziteye yol açmaktadır (103). Düşük yağlı (enerjinin %12.5) ve orta 
düzey yağlı (enerjinin %35) diyette linoleik asit miktarı arttıkça fosfolipidlerdeki 
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araşidonik asit miktarı artmakta, karaciğerde 2-AG ve AEA; plazmada leptin düzeyi 
artmakta; adipozitlerin büyümesi ve adipoz dokuda makrofaj infiltrasyonu artışıyla 
sonuçlanmaktadır. Düşük yağlı diyette linoleik asitin içeriğinin artması adipojenik 
özellik göstermektedir (104).  
Doymuş yağ asidi ile beslenen sıçanların jejenumunda endokannabinoid 
mobilizasyonu olmazken 18:1 oleik asit ve 18:2 linoleik asit yağ asidi ile beslenenlerin 
2-AG ve AEA birikimi olmakta, 18:0 stearik asit ve 18:3 linolenik yağ asitleri ile 
beslenenlerin 2-AG miktarının azaldığı ve AEA’nın etkilenmediği gösterilmiştir 
(101). Seçenek sunulduğunda sıçanlar linoleik asitten zengin (mısır yağı) olan yağlı 
diyeti tercih etmektedir (105, 106).   
Yüksek miktarda linoleik yağ asidi içeren diyetle beslenen (%52.9 18:2 n-6, 
%2.5 18:1 n-9) hayvanların düşük miktarda linoleik asitle (%1.5 18:2 n-6, %53.3 18:1 
n-9) beslenen sıçanlardan daha yüksek plazma araşidonik asit miktarı ve daha düşük 
plazma eikosapentaenoik asit (EPA) konsantrasyonu olduğu bulunmuştur (107). 
Düşük yağlı diyette diyetin yağ asidi içeriğinin linoleik asit kaynaklı olması 
endokannobinoid, AEA miktarını ve adipoz doku miktarını artırmaktadır (104). 
Batetra ve ark. (108) uzun zincirli çoklu doymamış yağ asidi içeren kril yağlı 
diyetin çeşitli periferal dokularda endokannobinoid sistemin aktivitesini azalttığını 
göstermiştir. Eikosapentaenoik asit ve dekosaheksaenoik asitin (DHA) yeterli miktarda 
tüketimi karaciğer araşidonik asit fosfolipitini azaltarak endokannobinoid sistemin 
normalize olmasını sağlayabileceği önerilmektedir (103). Anandamide ve 2-AG’nin 
azalması balık yağı takviyesi ile ilişkili olmayıp membran lipitlerinin n-3/n-6 yağ asidi 
dengelerinin değişmesinden kaynaklanmaktadır (109).  
Obezite oluşumuna enerjinin %40’dan fazlasının yağdan gelmesi katkı 
sağlamaktadır. Ayrıca hayvansal yağ ve w-6/w-9 içeren bitkisel yağlar obezite 
oluşumuna katkı sağlarken bu etki balık yağı ile beslenen hayvanlarda görülmemiştir 
(7). 
Doymuş ve n-6 çoklu doymamış yağ asitleri diğer yağ asitleri ile 
karşılaştırıldığında obezojenik olarak tanımlanmaktadır. Doymuş yağ asitleri Toll-
Benzeri Reseptör 2 (TLR2) ve Toll-Benzeri Reseptör 4 (TLR4) sinyallerini uyararak 
hipotalamusta endoplazmik retikulum stresine neden olmaktadır. TLR4, obezitenin 
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gelişimi boyunca hipotalamik disfonksiyonun önemli bir mediatörüdür. Anoreksijenik 
sinyalizasyona karşı hipotalamik direnç, obezite ortaya çıkmadan çok önce ortaya 
çıkan bir durumdur ve doymuş yağ tüketiminin proinflamatuvar sitokinleri artırması 
sonucu TLR4’ü uyararak obeziteye zemin hazırlamaktadır. Tekli doymamış yağ 
asitleri (oleik asit) ise antiinflamatuvar sitokinlerin artmasına neden olmakta ve 
endoplazmik retikulum stresine zemin hazırlamaktadır (110).  TLR4 knock out 
hayvanlar, doymuş yağ asitlerinden zengin yüksek yağlı diyet tüketimi ile obezitenin 
oluşumunu engellerken, linoleik asitten zengin diyet TLR4 durumdan bağımsız olarak 
obeziteye neden olmaktadır (19).  
Mamounis ve ark. (111) linoleik asitin hipotalamik inflamasyona neden 
olmadan doymuş yağ asitlerinden daha fazla ağırlık artışına neden olduğunu 
bulmuştur. 
 
2.3. Makrobesin Ögelerinin Davranışa Etkisi 
 
2.3.1. Proteinlerin eksikliğinin davranışa etkisi 
Maternal ve postpartum protein malnutrisyonuna maruz kalım bilişsel 
fonksiyonların bozulmasına, öğrenme ve hafızanın zayıflamasına, hiperaktivitenin 
artmasına neden olmaktadır. Yetişkinlik döneminde nörodejeneratif hastalıkların 
ortaya çıkmasına zemin hazırlamaktadır (112). Perinatal malnutrisyonun yavru farenin 
öğrenme, hafıza, nöromusküler koordinasyon ve davranış değişimi üzerine olumsuz 
etkisi bulunmakla birlikte altta yatan mekanizma bilinmemektedir.  Beyin gelişimi 
süresince yetersiz protein alımının anksiyete ve depresyon benzeri davranışları 
artırdığı, sosyal etkileşimi azalttığı belirlenmiştir (113). Yetişkin sıçanlarda ise dört 
hafta süresince protein enerji malnutrisyonuna maruziyet; duyusal motor 
anormalliklerin gelişmesine neden olmaktadır (114). 
 
2.3.2. Düşük karbonhidrat yüksek yağlı diyet tüketiminin davranışa etkisi 
Yüksek yağlı diyet ile 16 hafta boyunca beslenen sıçanların sükroz tercihinin 
azalmasının anhedoni (hayattan zevk alamama), açık alan testinde ise kapalı kolda 
kalma sürelerinin uzamasının anksiyete benzeri davranış göstergesi olduğu rapor 
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edilmiştir. Bu çalışmada hem serum kortizol, hem de hipokampüs kortizol sentezini 
artırmak için gerekli olan enzim 11-beta hidroksisteroid dehidrogenazı kodlayan 
CYP11B1’in mRNA sentezinin arttığını bulmuştur. Bu bilgiler beyinde artmış 
Hipotalamus-Hipofiz Adrenal (hypothalamic-pituitary-adrenal-HPA) aks aktivitesinin 
ve kortizol sentezinin yüksek yağlı diyet tüketiminin davranışa etkisine aracılık 
edeceğini düşündürmektedir. Bunun yanı sıra yüksek yağlı diyet tüketimi ile 
proinflamatar sitonkinlerin (IL-6, IL-1β, TNFα) salınımı artmaktadır. Depresyonun 
gelişiminde de proinflamtuvar sitokinlerin etki edebileceği önerilmektedir  (115).  
Yüksek yağlı diyet tüketimi fazla kortizol salgılanmasına neden olmaktadır. Bu 
durum kortizol cevabının HPA aksta negatif bildiriminin azalmasının neden olduğu 
bozulmuş geribildirimden kaynaklanmaktadır. Buna ek olarak yüksek yağlı diyet 
tüketimi periferal glikokortikoid duyarlılığının azalmasına da neden olmaktadır (116). 
Sasaki ve ark. (117) maternal yüksek yağlı diyete maruz kalan sıçan yavrularının 
yetişkinlik dönemlerinde kortizol seviyesini artırıp, glikokortikoid sinyal cevabını 
değiştirerek yetişkinlik dönemlerinde anksiyete davranışı gösterdiğini rapor etmiştir 
Yüksek yağlı diyet ile 11 hafta boyunca beslenen hayvanlarda ağırlık artışı 
olmuştur ve leptin düzeyi ile depresyon ve anksiyete arasında pozitif korelasyon 
bulunmuştur (118).  
Yüksek yağlı diyetle beslenen dişi farelerin preforantal korteks norepinefrin ve 
ventral hipokampüs dopamin geri dönüşümünün azalmasıyla beyin nörokimyasının 
değiştiği rapor edilmiştir. Prefrontal korteks ve ventral hipokampüs monoaminerjik 
sisteminin bozulması anksiyeteye neden olmaktadır (2). 
Yüksek yağlı diyetle beslenen hayvanlar standart diyetle beslenenlerden daha 
hareketsiz oldukları; kronik strese maruz kaldıklarında da hareketsizlik sürelerinin 
arttığı gösterilmiştir (3). Duyusal davranışlar diyet yağının miktarından ve tipinden 
etkilenmektedir. Soya yağı tüketen artmış duygusal davranışı olan ST3Gal IV 
knockout farelerin tekrarlanmış zorla yüzme testinde hareketsizlik süresinin kontrol 
yemi alanlardan 1.7 kat arttığı rapor edilmiştir (119).  
Lim ve ark. (120) yüksek yağ düşük karbonhidrat (enerjinin %60’ı yağ, %20’si 
protein, %20 karbonhidrat) veya düşük yağ yüksek karbonhidratlı (enerjinin %10’u 
yağ, %20’si protein, %70’i karbonhidrat) diyetle besledikleri C57BL/6 erkek farelerin 
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10 haftanın sonunda plazma hormon düzeyleri ile hipokampüs nörokimyasal 
değişikliklerini başlangıçta, 5. ve 10 haftada değerlendirmişlerdir. Buna göre yüksek 
yağlı diyetle beslenen farelerin düşük yağlı diyetle beslenenlerden daha yüksek leptin 
ve kortikosteroid seviyeleri olduğu bulunmuştur. Buna ilaveten, aspartat, glutamat, N-
aspartik asit seviyelerinin anlamlı olarak arttığı, fakat glutamin/glutamat oranının 
azaldığı bulunmuştur. Uzun dönem yüksek yağlı diyet tüketiminin hiperglutamaterjik 
metabolizmaya ve azalmış glutamin/glutamat döngüsüne yani hiperglutamaterjik 
aktivasyona neden olduğu bulunmuştur. 
İntrauterin 4:1 (yağ: protein + karbonhidrat) ketojenik diyete (6.7kkal/g, %67.4 
yağ, %0.6 karbonhidrat, %15.3 protein)  maruz kalan sıçanların yetişkinlik 
dönemlerinde egzersiz tekerlek testi ve zorla yüzme testinde intrauterin standart diyete 
(3.1 kkal/g; %5 yağ, %76.1 karbonhidrat, % 18.9 protein) maruz kalan farelere göre 
daha aktif bulunmuştur. 4:1 ketojenik diyetin düşük protein oranı dopamin salınımını 
değiştirerek davranış değişimine katkı sağlıyor olabileceği tartışılmıştır. Harekette rol 
alan dopaminerjik sistemin değişikliğinin hiperaktiviteye katkı sağlayabileceği 
önerilmektedir. Bir diğer olası mekanizma da keton cisimlerinin mitokondriyal 
solunum geliştirmesidir. Ketojenik diyete intrauterin maruziyet farelerin beyninde 
nöromorfolojik değişikliklere neden olmaktadır.  Ketojenik diyet farelerin hipokampus 
nörogenezini artırmıştır. Hipokampal nörogenezis üzerine koruyucu etkisinin 
depresyon ve anksiyetenin azalmasından sorumlu olabileceği önerilmiştir. İntrauterin 
ketojenik diyete maruz kalmak postnatal standart diyet verilmesine rağmen davranış 
değişiminin önüne geçememektedir (121). 
Yüksek yağlı düşük karbonhidratlı ketojenik diyet uygulayan bireylerin 
egzersiz sırasında yorgunluk, ruh hali bozukluğu ile BHB arasında korelasyon 
bulunmuştur (122). Bunun yanı sıra Pulsifer ve ark. (123) ketojenik diyet alan epileptik 
hastaların davranışlarında ve motor gelişimlerinde iyileşme olduğu rapor etmektedir. 
Morganstern ve ark. (124) sıçanlarda yüksek yağlı beslenmenin anksiyete 
benzeri davranışı azaltırken dolaşma davranışını artırdığını; bunu da nikotinik 
kolinerjik aktivitenin artırılması aracılığı ile yaptığını bulmuşlardır. 
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Sıçanlarda yüksek yağlı diyetin n-6/n-3 çoklu doymamış yağ asidi oranı 
arttıkça hayvanların açık alan testinde aldıkları mesafenin azaldığı, yükseltilmiş artı 
labirent testinde açık kolda geçirilen zaman yüzdesinin azaldığı bulunmuştur (125).  
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3. GEREÇ ve YÖNTEM 
 
 
Bu çalışma, Gaziantep Üniversitesi Deney Hayvan Yerel Etik Kurulu’nun 
02.05.2016 tarihli toplantısında 5 karar numarası ile onaylanmıştır. 
 
3.1. Araştırma Yeri, Zamanı ve Örneklem Seçimi 
Her bir grupta araştırmaya alınacak sıçan sayısı yapılan güç analizinde etki 
büyüklüğü=0.8, hata payı= 0.05, güç= 0.95 ile örneklem sayısı her bir grup için 8 
olarak belirlenmiştir. Çevresel nedenlerle oluşabilecek hayvan kayıpları göz önüne 
alınarak gruplarda 10-12 aylık 10 sıçan olmasına karar verilmiştir. Dört gruptan oluşan 
deneydeki toplam sıçan sayısı 40’tır.   
Çalışmada sıçanların bakım ve diyet müdahalesi Gaziantep Üniversitesi Deney 
Hayvanları Merkezinde; deneyler ise aynı merkezdeki ilgili laboratuvarlarda 
yapılmıştır (Şekil 3.1.1.). 
 
3.2. Hayvanların Temini ve Bakımı 
Çalışmaya ağırlıkları 410-480 gram arasında olan Gaziantep Üniversitesi 
Deney Hayvanları Laboratuvarından temin edilen yetişkin erkek Wistar Albino 
sıçanlar alınmıştır. Rastgele gruplanan sıçanlar aşınmaya dirençli, nikel-bakır metal 
alaşımla sağ kulağa küpe takılarak numaralandırılmıştır. 
Tüm hayvanlar Tarım ve Köy İşleri Bakanlığının deneysel ve diğer bilimsel 
amaçlar için kullanılan deney hayvanlarının korunması deney hayvanlarının üretim 
yerleri ile deney yapılacak olan laboratuvarların kuruluş çalışma denetleme usül ve 
esaslarında belirtildiği üzere, türüne uygun boyutlardaki polikarbonat kafeslere her bir 
kafeste 10 adet sıçan ve her sıçan kendi grubundaki sıçanlarla aynı kafeste olacak 
şekilde yerleştirilmiştir. 
Sıçanlar deney süresince, oda sıcaklığı 23±2 0C, bağıl nem %40-60, kafes ışık 
şiddeti 40 lüks, ışık periyodu 12 saat aydınlık/karanlık ve hava değişimi 16/saat olacak 
şekilde sağlayabilen havalandırma sisteminin mevcut olduğu bir ortamda 
barındırılmıştır. Hayvan altlığı olarak kemirilebilir koçan granülü kullanılmıştır.  
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Şekil 3.1.1. Deney şeması 
Deneyin standart koşullarının sağlanması Yetişkin erkek 40 adet Wistar sıçan temin 
edildi. 
Rastgele gruplandırma 
Ilımlı 
karbonhidrat 
Ilımlı düşük 
karbonhidrat 
Çok düşük 
karbonhidrat 
Kontrol 
 
 
Deney planı 
 
Haftalık alınan kayıtlar  
 
 
 
Ağırlık kaydı 
Davranış Analizi 
Yükseltilmiş labirent testi 
 
 
Günlük alınacan kayıtlar 
 
 
Yem tüketim kaydı 
 
 
 
İki haftada bir kere alınan kayıtlar 
 Kan keton düzeyinin ölçülmesi  
 
 
Deneyin sonlandırılması  Perirenal yağın alınması 
 
 
 
Sıçanların yem ve suya erişimleri serbest bırakıldı. 
4 hafta 
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3.3. Uygulanan Diyet Müdahalesi 
Sütten kesildikten itibaren standart labaratuvar yemi ile beslenen 10-12 aylık 
sıçanlar rastgele 4 gruba ayrılmış ve gruplanan sıçanlar birbirlerine alışmaları için 3 
gün boyunca laboratuvar yemiyle beslendikten sonra 4 hafta (28 gün) süresince Tablo 
3.3.1.’de gösterilen diyetlerle beslenmiştir. Kontrol ve deney gruplarındaki tüm 
sıçanların yem ve suya erişimi serbest bırakılmıştır. 
 
Tablo  3.3.1.  Uygulanan diyetlerin makro besin ögelerinin enerjiye katkısı 
 
 Karbonhidrat Protein Yağ 
I. Grup-Kontrol  %75 %20 %5 
II.Grup-Ilımlı karbonhidrat* %50 %20 %30 
III.Grup- Ilımlı düşük karbonhidrat* %30 %20 %50 
IV.Grup Çok düşük karbonhidrat* %10 %20 %70 
 
*Wylie-Rosett ve ark. karbonhidrat sınıflaması (18) 
 
3.4. Yemlerin hazırlanması 
Sıçanlara verilecek yemler araştırmacı tarafından Gaziantep Üniversitesi 
Deney hayvanları laboratuvarında haftalık 2500 gram hammaddeyle hazırlanmış ve 
kullanılana kadar -22 C’de muhafaza edilmiştir. Tartımlar 0.1 g duyarlı terazi (Kern 
hassas terazi PFB 6000-1, Almanya) ile yapılmıştır. Hammaddeleri tartılıp karıştırılan 
yemlerin homojenize edilebilmesi için sanayi tipi karıştırıcı kullanılmıştır. Hazırlanan 
karışımlar 300 gramlık paketler halinde derin dondurucuda muhafaza edilmiştir.  
Yemlerin protein kaynağı kazein, soya proteini ve L-metionin; karbonhidrat 
kaynağı mısır nişastası ve dekstrin, posa kaynağı selüloz, yağ kaynağı ayçiçek yağıdır. 
Vitamin ve mineral karışımını Research diet AIN 76 referans alınarak Sen Tarım ve 
Sanayi A.Ş.’ne  (Balıkesir, Türkiye) hazırlatılmıştır.   
Kullanılacak ham maddelerden etiket bilgisi olmayanlar Gözeli Yem Gıda 
Hayvancılık Ürünleri Nakliye Sanayi ve Ticaret limited şirketi analiz laboratuvarında 
kuru madde, ham protein, ham yağ, ham selüloz, ham kül ve nişasta tayinleri yaptırılıp 
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yem rasyonuna katkıları bu referanslar ile hesaplanmış; etiket bilgisi olan ü-rünler için 
etiket bilgilerindeki değerler kullanılmıştır (Tablo 3.4.1.).  
Hazırlanan yemlere 4000 kkal için 10 gram vitamin, 35 gram mineral karışımı 
ilave edilmiştir. Tartımlar 0.1 mg duyarlı terazi (Radwag Wagi Elektroniczne, Polland) 
ile yapılmıştır. Diyetlerin içeriğindeki hammadde miktarları, makro besin ögeleri 
oranları,  enerji yoğunlukları tablo 3.4.2.’de gösterilmiştir. 
Kontrol ve ılımlı karbonhidrat diyetlerinin hammaddeleri karıştırıldığından 
elde edilen yem toz formatında olduğu ve sıçanların tüketimine uygun olmadığı için 
su ilave edilerek şekil verilmiştir (Resim 3.4.1.). Kontrol grubunun 100 gramına 30 
gram, ılımlı karbonhidrat grubunun 100 gramına 25 gram su ilave edildiğinde 
sıçanların tüketimine uygun hale gelmiştir. Buna göre kontrol grubunun diyeti %23; 
ılımlı karbonhidrat grubunun diyeti %20 su içermektedir.  
Kontrol, ılımlı karbonhidrat, ılımlı düşük karbonhidrat ve çok düşük 
karbonhidrat içeren diyetlerin enerji yoğunlukları sırasıyla 2.29 kkal/g; 2.8 kkal/g; 
4.27kkal/g; 5.02kkal/g;  proteinin enerji yüzdesi sırasıyla 20.5; 20.6; 20.4 ve 19.8; 
karbonhidratın enerji yüzdesi sırasıyla 74.4; 49.2; 28.9 ve 10.5’dir. Yağın enerji 
yüzdesi ise 5.1; 30.2; 50.7 ve 69.6 olarak hesaplanmıştır (Tablo 3.4.3.). 
  
Resim  3.4.1.  Hazırlanan yemler  
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Tablo 3.4.1. Enerjiye katkı sağlayan hammaddelerin 100 gramındaki besin ögesi analizi 
 Kuru madde Ham kül Nişasta Ham karbonhidrat Ham protein Ham yağ Ham selüloz 
Kazein, g* 92.7 5.85 0 5.85 80.3 0 0.2 
Soya protein, g* 90.8 4.2 0 4.2 82.9 0 0.2 
Mısır nişastası, g* 88.5 0 87.8 0 1 0 0.2 
Dekstrin, g* 92.9 0 81.5 0 0.5 0 0.3 
Selüloz posası, g*   93 0.2 0 0.2 0.2 0 72.6 
Ayçiçek yağı, g* 91.2 0 0 0 0 91 0 
           
* Gözeli Yem Gıda Hayvancılık Ürünleri Nakliye Sanayi ve Ticaret limited şirketi laboratuvar analiz sonuçları 
 
 
 
 
 
2
3
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Tablo 3.4.2. Diyetlerin hammadde miktarları 
 
Hammadde Kontrol Ilımlı karbonhidrat Ilımlı düşük karbonhidrat Çok düşük karbonhidrat 
Kazein, g 80 80 80 80 
Soya proteini, g 160 160 160 160 
Metionin, g  2  2 2 2 
Mısır nişastası, g   480 180   
Dekstrin, g 400 400 350 130 
Selüloz posası, g 35 35 35 35 
Ayçiçek yağı, g 25 145 244 342 
Kolin klorit, g 3.33 3.33 3.33 3.33 
Vitamin karışımı, g 10 10 10 10 
Mineral karışımı, g   35 35 35 35 
Krom şapı, g 0.192 0.192 0.192 0.192 
Potasyum sitrat, g 3.6 3.6 3.6 3.6 
Hammaddeler toplamı, g 1234.122 1054.122 923.122 801.122 
Su ile birlikte toplam yem, g  (1234+514) 1748 (1054+351) 1405 923 801 
 
2
4
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Tablo 3.4.3. Diyetlerin enerji yoğunlukları ve makro besin ögelerinin enerjiye katkısı 
 
 Kontrol Ilımlı karbonhidrat Ilımlı düşük karbonhidrat Çok düşük karbonhidrat 
Toplam enerji, kkal 4017.5 3934.7 3942.1 4023.18 
CHO’dan gelen enerji, % 74.4 49.2 28.9 10.5 
Proteinden gelen enerji, %  20.5 20.6 20.4 19.8 
Yağdan gelen enerji, % 5.1 30.2 50.7 69.6 
Selüloz, % 28.1 27.5 26.9 26.3 
Toz yemin enerjisi, kkal/g 3.25 3.73 4.27 5.02 
Hamur yemin enerjisi, kkal/g  
Yağ/karbonhidrat+protein 
2.29 
0.02 
2.8 
0.19 
4.27 
0.4 
5.02 
1.01 2
5
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3.5. Günlük Yem Tüketim Kaydının Alınması, Alınan Enerji Miktarının 
Hesaplanması 
Kafeslerdeki yemler her gün 13: 00’da yenileri ile değiştirilmiştir. Kontrol 
grubunun 300 gramlık paketlenen yemine 125 gram su ilave edilerek 425 gram; ılımlı 
karbonhidrat grubunun 300 gramlık yemine 100 gram su ilave edilerek 400 gram, 
ılımlı düşük karbonhidrat ve çok düşük karbonhidrat gruplarının kafeslerine 300 gram 
yem koyulmuştur.  
Bir günlük tüketilen yem miktarını hesaplamak için ertesi gün kalan miktar 
kontrol grubu için 425’dan; ılımlı karbonhidrat grubu için 400’den ve ılımlı düşük ile 
çok düşük karbonhidrat grupları için 300’den çıkarılarak hesaplanmıştır.  
Günlük tüketilen yem miktarının enerji, karbonhidrat, protein ve yağ miktarları 
Tablo 3.4.3.’de yer almaktadır. Diyetlerin enerji yoğunlukları ve makro besin 
ögelerinin enerjiye katkısı bu tablodaki değerlere göre hesaplanmıştır. 
 
3.6. Ağırlık Takibi 
Sıçanlar 0.1 grama duyarlı hassas terazi (Kern hassas terazi PFB 6000-1, 
Almanya) ile tartılarak kafeslerine yerleştirilmiştir. Başlangıç günü, 7., 14., 21. ve 28. 
gün olmak üzere toplam 5 kere saat 18:00-19:00 saatleri arasında her hafta aynı grup 
sırası izlenerek davranış analizleri tamamlandıktan sonra ağırlık kaydı alınmıştır. 
 
3.7. Kan Keton Düzeyinin Ölçülmesi 
Kan keton düzeyi çalışma başlangıcı, çalışmanın 14. ve 28. günü olmak üzere 
toplam üç kez saat 18:00-20:00 saatleri arasında kuyruk veninden 1.5 µL kan ile keton 
stripi (FreeStyle Optium B-ketone, Abbott) aracılığı ile keton ölçer cihazında 
(Precision Xtra, Blood Glucose & Ketone Monitorıng System, Abbott) belirlenmiştir  
(121). 
 
3.8. Davranış Analizi 
Hareket titreşimini elektrik sinyaline dönüştürerek davranış analizi yapan 
sistem ilk kez 1998’de Schlingmann ve arkadaşları tarafından geliştirilmiştir (126). 
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Davranış analizi metris firmasının LABORAS (Laboratory Animal Behaviour 
Observation Registration and Analysis System) cihazı ile yapılmıştır. LABORAS 
hayvanın spontan davranışlarının ve pozisyonunun tanımlanmasında titreşim ve 
kuvvet sinyallerinin analizi temeline dayalı olarak davranış değişikliklerini ortaya 
çıkarabilmektedir (127). 
Laboras sistemi; bir üçgen (700*700*1000* 30 mm) karbon fiber tabaka 
üzerine dikey olarak yerleştirilmiş kuvvet transdüksörleri ve bu platformun 
sabitlendiği ağır alt plaka (695*695*980*48 mm) ile bütün bu yapının dış 
titreşimlerini absorbe eden, yükseklik ayarı yapılabilen 3 sivri uç ve kuvvet 
transdüksörleri ile temas halindeki polikarbonat kafesten (zemin 840 cm2, yükseklik 
25 cm, yemlik ile taban arası 15 cm) oluşmaktadır (Resim 3.8.1.). Kafesin su ve yem 
için özel bölmeleri bulunmaktadır. Sıçan kafese yerleştirildiğinde hayvanın 
hareketinin mekanik titreşimleri her bir kuvvet dönüştürücü tarafından elektrik 
sinyallerine dönüştürülür. Sinyaller dış seslerden filtrelenir, sayısallaştırılır ve daha 
sonra bilgisayara aktarılır. Birden fazla sinyal analizi kullanılarak lokomotor aktivite, 
hareketsizlik, şaha kalkma, tımarlanma, yeme, içme gibi farklı davranış verileri 
yazılım programı aracılığı ile sınıflandırmaktadır (128). 
 
 
Resim 3.8.1. LABORAS cihazı 
Başlangıç, 7., 14., 21. ve 28. gün olmak üzere toplam 5 kere saat 08:30-13:00 
saatleri arasında her hafta aynı grup sırası izlenerek 15 dakikalık davranış kaydı 
alınmıştır. Alınan 15 dakikalık kaydın, ilk beş dakikası alıştırma kabul edilerek 
analizlere 5 ile 15 dakika arası 10 dakikalık zaman dilimi dahil edilmiştir (129). Test 
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sonrası kafesler temizlenmiştir. Analizler sonucunda hayvanın lokomotor aktivite 
süresi (saniye-sn),  hareketsizlik süresi (sn) ve aldığı mesafe (metre-m) 
değerlendirilmiştir.  
Hareketsizlik, oturma ya da uzanma pozisyonu sırasında hareketin olmaması 
olarak tanımlanmaktadır. Çok kısa hareketler (uyurken dönme vb) bir kesinti olarak 
kabul edilmemektedir. Lokomotor hareketler koşma, yürüme ve zıplama gibi 
aktiviteler olarak tanımlanmaktadır. Lokomotor aktivite ölçümleri ile deney 
hayvanının spontan aktivitesinde değişiklikler saptanabilmektedir (130).   
 
3.9. Yükseltilmiş Artı Labirent Testi 
Yükseltilmiş artı labirent testi ilk olarak Pellow ve arkadaşları (131) tarafından 
sıçanlarda ilaçların anksiyolitik (anksiyeteyi azaltan) ve anksiyojenik (anksiyeteyi 
artıran) etkilerini değerlendirmek için geliştirmiştir. Bu çalışmada kullanılan 
yükseltilmiş artı labirent test düzeneği (Harvard Apparatus) siyah parlak plastikten 
yapılmış, yerden 70 cm yükseklikte, merkez platformda (10*10cm) birbirine zıt yönde 
duran iki açık (45*10cm), iki kapalı koldan (45*10*50) oluşmaktadır (Resim 3.9.1.). 
 
 
Resim 3.9.1. Yükseltilmiş artı labirent  
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Her bir sıçan sırasıyla yükseltilmiş artı labirent düzeneğinin merkez 
platformuna arkası araştırmacıya dönük ve yüzü açık kola gelecek şekilde 
yerleştirilmiş ve 5 dakika süresince kayıt alınmıştır. Her iki test arası düzenek %70 
etanol çözeltisi ile temizlenip kurutulmuştur.  
Hayvanların hareketi tavana monte edilen video izleme sistemi ile 
kaydedilmiştir (132, 133). Video kayıt sistemi kontrast farkından yararlanarak sıçanın 
konumunu tespit etmektedir.  Kola giriş hayvanın kuyruğu dışarda kalacak şekilde 
gövdesinin girmesi olarak tanımlanmaktadır (132, 134). Verilere Eutovision yazılımı 
aracılığı ile ulaşılmıştır. Açık kolda geçirilen zaman yüzdesi ve açık kola giriş sayısı 
anksiyolitik olarak kabul edilmektedir (131).  
Sıçanların orta platform, açık kol ve kapalı yolda geçirdikleri zamanın yüzdesi 
yazılım aracığı ile alınmış ve her bir grup için ortalama standart sapma ve standart hata 
hesaplanmıştır. Sıçanların aynı haftada gruplar arası istatistiksel farklılığına 
bakılmıştır. 
Başlangıç, 7., 14., 21. ve 28. gün olmak üzere toplam 5 kere saat 14:00-18:00 
saatleri arasında her hafta aynı grup sırası izlenerek her bir sıçan için 5 dakikalık 
kayıtlar alınmıştır. Her bir kayıt 7500 verinin toplamıdır (133).  
Sıçanlar ilk kez teste alındığında açık kolda daha az zaman, kapalı kolda daha 
fazla zaman geçirerek anksiyete benzeri davranış göstermektedirler (134). 
 
3.10. Perirenal Yağ Kütlesinin Alınması ve Deneyin Sonlandırılması  
Deney protokolü tamamlandıktan sonra intraperitonal ketamin (35mg/kg)  ve 
xylazine (5mg/kg) enjeksiyonu yapılmış ve her beş dakikada bir hayvanların anestezi 
parmak kıstırma yanıtıyla kontrol edilmiştir. Servikal dislokasyonla ötenazi 
yapıldıktan sonra perirenal beyaz adipoz doku inguinal fossadan açılarak dikkatlice 
alınmış ve tartılmıştır (135, 136).  
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3.11. İstatistiksel Analiz 
Çoklu sürekli değişkenlerin normal dağılıma uygunluk kontrolünde 
Kolmogorov Smirnov testi kullanılmıştır. Normal dağılıma sahip tekrarlı değişkenler 
için tekrarlı ölçümlerde varyans analizi; normal dağılıma sahip olmayan tekrarlı 
değişkenler için Friedman testi uygulanmıştır. Normal dağılıma sahip değişkenlerin 2 
bağımlı grup karşılaştırılmasında eşleştirilmiş T testi, normal dağılıma sahip 
olmayanlar için Wilcoxon testi uygulanmıştır. İkiden fazla bağımsız grubun 
karşılaştırılmasında normal dağılıma sahip değişkenler için One-Way Anova ve Tukey 
çoklu karşılaştırma testleri, normal dağılıma sahip olmayan değişkenler için Kruskall 
wallis çoklu karşılaştırma testi kullanılmıştır. Korelasyon Spearman Bivariate ve 
Partial korelasyon analizi yapılmıştır. Tanımlayıcı istatistik normal dağılan verilerde 
ortalama ±standart sapma ±standart hata; normal dağılmayan verilerde median (inter 
qurtile range)  olarak verilmiştir. İstatistiksel analizler için SPSS for Windows Version 
22.0 paket programı kullanılmış ve p˂0.05 istatistiksel olarak anlamlı kabul edilmiştir. 
Grafikler Microsoft Office Excel 2013’de oluşturulmuştur. 
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4. BULGULAR 
 
 
            Kontrol (K), ılımlı karbonhidrat (IK),  ılımlı düşük karbonhidrat (IDK), çok 
düşük karbonhidrat (ÇDK) diyetlerinden birini tüketen toplam 40 sıçanın verilerinden 
oluşan bu çalışma bulguları; ağırlık, β hidroksibütirat düzeyi, davranış analizi ve 
yükseltilmiş artı labirent testi haftalara göre, yem tüketim kaydı günlük olarak 
verilmiştir.  
 
4.1. Yem Tüketim Miktarı 
Grupların yem tüketim miktarı (g) ortalama ve median değerleri Tablo 
4.1.1’de; günlük yem tüketim miktarının günlere göre değişimi Grafik 4.1.1.’de 
gösterilmiştir. 
Günlük yem tüketim miktarının gruplar arası istatistiksel analizi yapıldığında 
ÇDK;  K (p˂0.05) ve IK’dan (p˂0.05); IDK, K (p˂0.05)  ve IK (p˂0.05)’dan anlamlı 
düşük bulunmuştur. Ilımlı düşük karbonhidrat ile ÇDK (p˃0.05) ve K ile IK (p˃0.05) 
arasında anlamlı fark bulunmamıştır. 
 
 
 
Grafik 4.1.1. Yem tüketiminin günlere göre değişimi 
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Tablo 4.1.1. Grupların yem tüketim miktarı (g) ortalama ve median değerleri 
 Kontrol 
 (n=10) 
Ilımlı karbonhidrat 
(n=10) 
Ilımlı düşük karbonhidrat 
(n=10) 
Çok düşük karbonhidrat 
(n=10) 
 
 X ±Ss  X ±Ss  X ±Ss  X ±Ss p 
Günlük alınan yem 
tüketim miktarı. g 
28.39 ±1.44 a, b 28.40 ±4.73 a, b  17.34 ±2.11 16.1 [5.57] ˂0.001 
         
Normal dağılmayan verilerin ortalamaları Median [interquartile range] olarak gösterilmiştir. 
Tablodaki p değeri gruplar arası ortalamalar arasındaki farkın Kruskal Wallis testine göre anlamlılığını göstermektedir. p˂0.05 
a: Aynı satırda ılımlı karbonhidrat grubu ile anlamlı düzeyde farklılığı göstermektedir. p˂0.05 
b: Aynı satırda çok düşük karbonhidrat grubu ile anlamlı düzeyde farklılığı göstermektedir. p˂0.05 3
2
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4.2. Diyetle Enerji Alımı 
Grupların enerji alım ortalamaları ve standart sapma veya değerleri Tablo 
4.2.1.’te; günlere göre değişimi Grafik 4.2.1’de ve ortalama alınan enerji Grafik 
4.2.2’de verilmiştir. 
Gruplar arası günlük alınan ortalama enerjinin istatistiksel analizi yapıldığında 
ÇDK, K (p˂0.05) ve IDK’tan (p˂0.05) anlamlı düzeyde yüksekken ÇDK ile IK 
(p˃0.05) arasında anlamlı fark bulunmamıştır. IDK; K (p˂0.05) ve IK’tan (p˂0.05); 
IK, K’den (p˂0.05) anlamlı düzeyde yüksek olduğu belirlenmiştir. 
 
 
Grafik 4.2.1. Enerji alımının günlere göre değişimi 
 
 
a: kontrolle b:ılımlı düşük karbonhidrat grubu ile anlamlı farklılık 
Grafik 4.2.2. Günlük alınan enerji ortalaması
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Tablo 4.2.1. Grupların enerji alım ortalamaları ve standart sapma veya değerleri 
 
 Kontrol 
 (n=10) 
Ilımlı karbonhidrat 
(n=10) 
Ilımlı düşük karbonhidrat 
(n=10) 
Çok düşük karbonhidrat 
(n=10) 
 
 X ±Ss X ±Ss  X ±Ss  X ±Ss p 
Enerji alımı, kkal 65.18 ±3.37 79.54 ±13.24 a 74.06 ±11.26 a 81.07 [27.99] a, b ˂0.001 
        
Normal dağılmayan verilerin ortalamaları Median [interquartile range] olarak gösterilmiştir 
Tablodaki p değeri gruplar arası ortalamalar arasındaki farkın Kruskal Wallis testine göre anlamlılığını göstermektedir. p˂0.05 
a: Aynı satırda kontrol grubu ile anlamlı düzeyde farklılığı göstermektedir. p˂0.05 
b: Aynı satırda ılımlı düşük karbonhidrat grubu ile anlamlı düzeyde farklılığı göstermektedir. p˂0.05
3
4
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4.3. Ağırlık 
               Grupların günlere göre ağırlıkları ve standart sapma değerleri Tablo 4.3.1.’de 
verilmiştir ve değişim Grafik 4.3.1.’de gösterilmiştir. 
                Zaman ve grup etkisi vücut ağırlık üzerinde istatistiksel olarak önemli 
bulunmuştur (F=11.391,  p˂0.05). (Tablo 4.3.1.).  
                Sıçanların vücut ağırlığı değerleri Tablo 4.3.2.’de verilmiştir. Deney 
başlangıcında gruplar arası vücut ağırlıkları arasında istatistiksel açıdan önemi fark 
bulunmamıştır (p˃0.05), deney sonunda ÇDK grubu kontrolden anlamlı yüksek 
düzeyde ağırlığa sahip bulunmuştur (p˂0.05). Ağırlık artışı ve ağırlık artış oranı ÇDK 
grubunda K, IK ve IDK’dan anlamlı yüksek bulunmuştur (p˂0.05). 
 
 
Grafik 4.3.1.Vücut ağırlığının günlere göre değişimi 
350
450
550
650
0. 7. 14. 21. 28.
A
ğ
ır
lı
k
 (
g
)
Günler
 
 
 
 
 
36 
 
Tablo 4.3.1. Grupların vücut ağırlık ortalamaları ve standart sapma değerleri 
 
 
Ağırlık (g) 
Kontrol 
(n=10) 
Ilımlı karbonhidrat 
(n=10) 
Ilımlı düşük karbonhidrat 
(n=10) 
Çok düşük karbonhidrat 
(n=10) 
  
X± Ss X± Ss X± Ss X± Ss F p 
Başlangıç 444.6 ±20.7 448.8 ±26.4 440.7 ±19.2 440.3 ±25.0  
 
11.391 
 
 
˂0.001 
7. Gün 458.4 ±22.2 459.5 ±25.4 462.20 ±19.6 474.0 ±31.6 
14. Gün 466.6 ±21.9 474.0 ±27.7 475.0 ±21.8 492 ±29.4 
21. Gün 472.1 ±22.4 484.8 ±33.3 488.0 ±21.4 512.7 ±33.1 
28. Gün 479.8 ±23.6 507.5 ±44.4 492.9 ±22.3 530.2 ±37.4 
 
Zaman ve grup etkisi tekrarlı ölçümlerde varyans analizi ile test edilmiştir p˂0.05 
 
 
 
 
 
 
 
 
3
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Tablo 4.3.2. Gruplara göre sıçanların vücut ağırlıklarına ilişkin veriler 
 
 Kontrol Ilımlı karbonhidrat Ilımlı düşük karbonhidrat Çok düşük karbonhidrat  
 X± Ss X± Ss X± Ss X± Ss p 
Deney başlangıç vücut ağırlığı (g) 444.6 ±20.7 448.8 ±26.4 440.7 ±19.2 440.3 ±25.0 0.828 
Deney sonu vücut ağırlığı (g) 479.8 ±23.6 a 507.5 ±44.4 492.9 ±22.3 530.2 ±37.4 0.012 
Vücut ağırlığı artışı (g) 35.2 ±15.1 a 58.7 ±30.92 a 52.2 ±10.01 a 89.9 ±14.8 ˂0.001 
Vücut ağırlığı artış oranı (%) 7.9 ±3.5 a 13.04 ±6.8 a 11.85 ±2.3 a 20.3 ±2.6 ˂0.001 
 
Tablodaki p değeri gruplar arası ortalamalar arasındaki farkın One-Way ANOVA-Tukey göre anlamlılığını göstermektedir p˂0.05 
a:  Aynı satırda çok düşük karbonhidrat grubu ile anlamlı düzeyde farklılığı göstermektedir. p˂0.05 
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4.4. Perirenal Yağ  
                Grupların perirenal yağ (g) miktarlarının ortalama ve standart sapma 
değerleri Tablo 4.4.1 verilmiş, Grafik 4.4.1.’ de gösterilmiştir. perirenal yağ miktarının 
vücut ağırlığındaki yüzdesine ilişkin bulgular Tablo 4.4.2.’de verilmiştir. 
               Perirenal yağ miktarları K (p˂0.05), IK (p˂0.05) ve IDK (p˂0.05) 
gruplarında ÇDK’dan anlamlı düzeyde düşük bulunurken. K, IK ve IDK grupları 
arasında fark bulunmamıştır. 
 
 
a: çok düşük karbonhidrat grubundan anlamlı düzeyde farklılık p˂0.05 
 
Grafik 4.4.1. Grupların perirenal yağ miktarları 
 
Perirenal yağ miktarının vüct ağırlığındaki yüzdesi gruplar arası 
karşılaştırıldığında ÇDK grubu K (p˂0.05), IK (p˂0.05) ve IDK’dan (p˂0.05) anlamlı 
düzeyde yüksek bulunmuştur (Tablo 4.4.2).
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Tablo 4.4.1. Grupların perirenal yağ miktarı ortalaması ve standart sapma değerleri 
 Kontrol 
 (n=10) 
Ilımlı karbonhidrat 
(n=10) 
Ilımlı düşük karbonhidrat 
(n=10) 
Çok düşük karbonhidrat 
(n=10) 
 
 X ±Ss X ±Ss X ±Ss X ±Ss p 
Perirenal Yağ, g 8.1 ±1.9 a 10.31 ±2.3a 10.49 ±2.0 a 13.7 ±2.2  ˂ 0.001 
       
Tablodaki p değeri grupların ortalamaları arasındaki farkın anlamlılığını göstermektedir. p˂0.05 
Aynı sayı ile gösterilen ortalamalar arasındaki fark One-Way ANOVA testine göre anlamlıdır. p˂0.05 
a: Aynı satırda çok düşük karbonhidrat grubundan anlamlı düzeyde farklılığı göstermektedir p˂0.05 
Tablo 4.4.2. Grupların perirenal yağ miktarlarının vücut ağırlığındaki yüzdesine ilişkin bulgular 
 Kontrol 
 (n=10) 
Ilımlı karbonhidrat 
(n=10) 
Ilımlı düşük karbonhidrat 
(n=10) 
Çok düşük karbonhidrat 
(n=10) 
 
 X ±Ss X ±Ss X ±Ss X ±Ss p 
Perirenal yağ 
miktarının vücut 
ağırlığındaki 
yüzdesi 
1.98 ±0.36 a 2.03 ±0.42 a 2.12 ±0.11 a 2.57 ±0.92 ˂ 0.001 
       
Tablodaki p değeri grupların ortalamaları arasındaki farkın One-Way Anova-Tukey’ye göre anlamlılığını göstermektedir. p˂0.05 
a: Aynı satırda çok düşük karbonhidrat grubundan anlamlı düzeyde farklılığı göstermektedir p˂0.05 
 
3
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4.5. β-hidroksibütirat  
             Grupların günlere göre β-hidroksibütirat düzeyleri (mmol/L) ortalama ve 
median değerleri Tablo 4.5.1’de, grupların β-hidroksibütirat (mmol/L) düzeylerine 
ilişkin veriler Tablo 4.5.2.’de verilmiştir ve değişim Grafik 4.5.1’de gösterilmiştir.  
β-hidroksibütirat düzeyi ortalamalarına zaman etkisi IDK ve ÇDK gruplarında 
anlamlı düzeydedir (p˂0.05) (Tablo 4.5.1). Aynı haftalarda farklı grupların istatistiksel 
analizine bakıldığında başlangıçta gruplar arası fark bulunmamıştır (p˃0.05). Farklı 
yemler tüketildikten 14 ve 28 gün sonra gruplar arası β-hidroksibütirat (mmol/L) 
düzeyleri arasında anlamlı farklılık bulunmuştur (p˂0.5; p˂0.5). ÇDK 14. günde; K 
(p˂0.05), IK (p˂0.5) ve IDK (p˂0.05) gruplarından anlamlı yüksek bulunmuştur. IDK 
ve ÇDK grupları 28.günde K (p˂0,05, p˂0.05) ve IK (p˂0.05, p˂0.05) gruplarından 
anlamlı yüksek bulunmuş bununla birlikte IDK ile ÇDK ve K ile IK arasında 
istatistiksel olarak anlamlı farklılık belirlenmemiştir (p˃0.5; p˃0.5). IDK 28.günde; 
ÇDK 14. günde yükselmiş ve bu yükseklik 28. günde de devam etmiştir.  
Ilımlı düşük karbonhidrat grubu 28. günde başlangıca göre (p˂0.05) ve 14. 
güne (p˂0.05)  göre anlamlı düzeyde yüksek bulunmuştur. Çok düşük karbonhidrat 
grubu 14. ve 28 günlerde başlangıca göre anlamlı düzeyde yüksekken (p˂0.01, 
p˂0.01); 14 ile 28. gün arasında anlamlı fark bulunmamıştır (p˃0.5). 
Çalışmanın başından 28. güne BHB düzeylerinin artışı ve artış oranının gruplar 
arası farkına bakıldığında IDK ve ÇDK grupları K ve IK grubundan anlam düzeyde 
yüksek bulunmuştur (Tablo 4.5.2) (p˂0.05, p ˂0.05) 
 
 
a: başlangıça göre anlamlı düzeyde farklılık p˂0.05 
Grafik 4.5.1. β-hidroksibütiratın günlere göre değişimi
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Tablo 4.5.1. Grupların β-hidroksibütirat düzeyi ortalama ve median değerleri 
 
β-hidroksibütirat, 
mmol/L 
Kontrol 
(n=10) 
Ilımlı karbonhidrat 
(n=10) 
Ilımlı düşük karbonhidrat 
(n=10) 
Çok düşük karbonhidrat 
(n=10) 
 
X± Ss X± Ss X± Ss X± Ss p * 
Başlangıç 0.5 [0.1] 0.51 ±0.08 0.50 ±0.09  0.48 ±0.06  0.839 
14. Gün 0.51 ±0.12 a 0.58 ±0.14 a 0.59 ±0.11 0.70 [0.1]  ˂0.001 
28. Gün 0.6 [0.1] a, b 0.57 ±0.13 a, b 0.77  ±0.11  0.70 [0.1] ˂0.001 
p** 0.356 0.157 ˂0.05 ˂0.001  
 
Normal dağılmayan verilerin ortalamaları Median [interquartile range] olarak gösterilmiştir. 
* Grupların BHB düzeyleri arasındaki farklılık Kruskal-Wallis testine göre anlamlıdır p˂0.05 
**Zaman etkisi Friedman Testine ile değerlendirilmiştir p˂0.05.  
a: Aynı satırda çok düşük karbonhidrat grubundan anlamlı düzeyde farklılığı göstermektedir p˂0.05 
b: Aynı satırda ılımlı düşük karbonhidrat grubundan anlamlı düzeyde farklılığı göstermektedir p˂0.05 
 
 
 
 
 
 
 
4
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Tablo 4.5.2. Grupların β-hidroksibütirat (mmol/L) düzeylerine ilişkin veriler 
 
 Kontrol Ilımlı karbonhidrat Ilımlı düşük karbonhidrat Çok düşük karbonhidrat  
 X± Ss X± Ss X± Ss X± Ss p 
Deney başlangıç BHB (mmol/L)  0.5 [0.1] 0.51 ±0.08 0.50 ±0.09 0.48 ±0.06 0.839 
Deney sonu BHB (mmol/L)  0.6 [0.1] 0.57 ±0.13 0.77 ±0.11 a, b 0.70 [0.1] a,b 0.012 
β-hidroksibütirat artış (mmol/L) 0.07 ±0.11 0.06 ±0.18 0.27 ±0.13 a, b 0.28 ±0.09 a, b 0.003 
β-hidroksibütirat artış oranı (%) 18.5 ±33.3 16.6 ±38.2 58.3 ±21.5 a, b 59.8 ±21.5 a, b ˂0.001 
 
Normal dağılmayan verilerin ortalamaları Median [interquartile range] olarak gösterilmiştir. 
Tablodaki p değeri grupların ortalamaları arasındaki farkın Krusskal Wallis veya One-Way ANOVA’ya göre anlamlılığını göstermektedir. p˂0.05 
a: Aynı satırda kontrol ile anlamlı düzeyde farklılığı göstermektedir p˂0.05  
b: Aynı satırda ılımlı karbonhidrat grubu ile anlamlı düzeyde farklılığı göstermektedir p˂0.05 
 
 
4
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4.6. Davranış Analizi 
Davranış analizi lokomotor aktivite süresi, hareketsizlik süresi ve mesafe 
verileri üzerinden değerlendirilmiştir. Çok düşük karbonhidrat grubunda 28. günde 
kalibrasyon hatası nedeniyle bir hayvanın verisi (6 numara) çalışma dışı bırakılmıştır.  
 
4.6.1. Lokomotor aktivite süresi 
Grupların lokomotor aktivite süresi ortalama ve median değerleri Tablo 
4.6.1.1.’de, lokomotor aktiviteye ilişkin veriler Tablo 4.6.1.2.’de gösterilmiştir. 
Lokomotor aktivite tekrarlı ölçümlerin varyans analizine göre kontrol, ılımlı 
karbonhidrat, ılımlı düşük karbonhidrat ve çok düşük karbonhidrat grupları çalışma 
süresince anlamlı düzeyde farklılık göstermemiştir (Tablo 4.6.1.1).  
Lokomotor aktivite süresinin gruplar arası farklılığına bakıldığında başlangıç, 
7., 14., 21. günlerde gruplar arası farklılık görülmezken (p˃0.05);  28. günde  çok 
düşük karbonhidrat grubu kontrol grubundan anlamlı yüksek bulunmuştur (p˂0.05) 
(Tablo 4.6.1.) . 
Lokomotor aktivite artışı gruplar arası farklılık göstermezken (p˃0.05),  
lokomotor aktivite artış oranı kontrolle çok düşük karbonhidrat grupları arasında 
anlamlı düzeyde farklılık göstermektedir (p˂ 0.05) (Tablo 4.6.1.2) .
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Tablo 4.6.1.1. Gruplara göre lokomotor aktivite süresi (sn) ortalama ve medyan değerleri 
 
Lokomotor aktivite 
süresi, sn 
Kontrol Ilımlı karbonhidrat Ilımlı düşük karbonhidrat Çok düşük karbonhidrat  
X ±Ss ± Sx X ±Ss ± Sx X ±Ss ± Sx X ±Ss ± Sx p* 
Başlangıç  7.5 [17]  16.6  ±12.2  ±3.8  15.2 ±12.1  ±3.8 11.8  ±1.7  ±3.5 0.765 
7. Gün  3.3 [5]          7.4  ±8.1  ±2.5 7.6  ±7.7  ±2.4    6.3 ±14.4  ±4.8  0.70 
14. Gün  7.6  ±5.9 ±1.8         9.7 ±9.7  ±3.0 11.8  ±10.3  ±3.2   14.4  ±15.8  ±5.2 0.579 
21. Gün  7.7 ±8.5  ±2.7         6.6 [14] 8.7  ±4.8  ±1.5    19.0  ±14.4  ±4.8 0.092 
28. Gün  2.7  ±2.7  ±0.8 a 7.7 ±6.7  ±2.1  10.6  ±7.7  ±2.4   11.3 [12]
  0.008 
              p** 0.288 0.482 0.345 0.456  
 
 
Normal dağılan verilerin ortalama, standart sapma ve standart hata olarak gösterilmiştir. 
Normal dağılmayan verilerin ortalamaları Median [interquartile range] olarak gösterilmiştir. 
* Grupların lokomotor aktivite süreleri arasındaki farklılık Kruskal-Wallis veya One-Way Anova-Tukey testine göre anlamlıdır p˂0.05. 
** Friedman analizi ile değerlendirilmiştir p˂0.05 
a: Aynı satırda kontrol grubu ile anlamlı düzeyde farklılığı göstermektedir p˂0.05 
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Tablo 4.6.1.2. Grupların lokomotor aktivitelerine ilişkin veriler 
 
 Kontrol Ilımlı karbonhidrat Ilımlı düşük karbonhidrat Çok düşük karbonhidrat  
 X± Ss X± Ss X± Ss X± Ss p 
Lokomotor aktivite artış (sn) -8.3 ±8.7 -8.9 ±10.2 -2.1 [7.1] 1.2 ±14.6 0.236 
Lokomotor aktivite artış oranı (%) -83.6 [86.9] a -38.2 ±51.5 -28.2 [50.1] 83.7 ±152.4 0.021 
 
Normal dağılmayan verilerin ortalamaları Median [interquartile range] olarak gösterilmiştir. 
Tablodaki p değeri gruplar arası ortalamalar arasındaki farkın Kruskal Wallis testine göre anlamlılığını göstermektedir. p˂0.05 
a: Aynı satırda kontrol grubu ile anlamlı düzeyde farklılığı göstermektedir p˂0.05  
 
4
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4.6.2. Hareketsizlik Süresi  
Grupların hareketsizlik süresi ortalamaları, standart sapma ve standart hataları 
Tablo 4.6.2.1’de gösterilmiştir. 
Aynı haftalarda farklı grupların hareketsizlik süreleri kıyaslandığında 7. günde 
ÇDK, K (p˂0.05) ve IK’dan (p˂0.05); 14. ve 21. günlerde ÇDK, K’den (p˂0.05, 
(p˂0.05); 28. günde ÇDK, K (p˂0.05)ve IK’dan (p˂0.05) anlamlı düşük bulunmuştur. 
ÇDK ile IDK arasında fark bulunmamıştır (p˃0.05). 
Kontrol, ılımlı karbonhidrat ve çok düşük karbonhidrat gruplarının 
hareketsizlik süresine zamanın etkisi anlamlı bulunurken(p˂0.05), ılımlı düşük 
karbonhidrat grubunda zamanın etkisi bulunmamıştır (p˃0.05) (Tablo 4.6.2.1.), 
Kontrol ve ılımlı karbonhidrat grubu hareketsizlik süresi son haftada 
başlangıca göre artış göstermiştir (p˂0.05, p˂0.05). Çok düşük karbonhidrat grubunun 
hareketsizlik süresinde Friedman testine göre anlamlı düzeyde farklık bulunurken 
(p˂0.05) (Tablo 4.6.2.1.), eşleştirilmiş t-test sonucuna göre başlangıç ve son 
ölçümlerde anlamlı farklılık bulunmamıştır (p˃0.05).  
Kontrol ve ılımlı karbonhidrat grubu hareketsizlik süresi artışı ve artış oranı; 
çok düşük karbonhidrat grubundan anlamlı düzeyde yüksek bulunmuştur (p˂0.05) 
(Tablo 4.6.2.2). 
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Tablo 4.6.2.1. Grupların hareketsizlik süresi (sn) ortalama ve median değerleri 
 
Hareketsizlik 
süresi, sn 
Kontrol Ilımlı karbonhidrat Ilımlı düşük karbonhidrat Çok düşük karbonhidrat  
X ±Ss ± Sx X ±Ss ± Sx X ±Ss ± Sx X ±Ss ± Sx p** 
Başlangıç 130.7 ±77.6 ±24.5  139.5 ±128.2 ±40.5    138.5 ±90.8 ±28.7  185.1 ±101.3 ±33.8  0.766 
7. Gün 258.7  ±93.1 ±29.4 a     310.8 [177] a 149.0 ±88.3 ±27.9    37.3 [178]  0.001 
14. Gün     244.5  ±76.7 ±24.2a     157.4 ±79.5 ±25.1      226.2 [57] 119.2 [84]  0.01 
21. Gün     293.9 ±108.8 ±34.3 a     194.5 ±101.8 ±32.2 234.2 ±58.3 ±19.4      146.4 ±87.2 ±27.5  0.005 
28. Gün 276.8 [211] a 307.7 ±165.1 ±42.7 a    243.0 ±89.2 ±28.2    166.2 ±98.0 ±32.6  0.019 
p** 0.001 0.025 0.054 0.032  
       
Normal dağılan verilerin ortalama, standart sapma ve standart hata olarak gösterilmiştir. 
Normal dağılmayan verilerin ortalamaları Median [interquartile range] olarak gösterilmiştir. 
* Grupların hareketsizlik süreleri arasındaki farklılık Kruskal-Wallis veya One-Way Anova-Tukey testine göre anlamlıdır p˂0.05. 
** Friedman Testine göre anlamlıdır p˂0.05 
a: Aynı satırda çok düşük karbonhidrat grubu ile anlamlı düzeyde farklılığı göstermektedir p˂0.05  
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Tablo 4.6.2.2. Grupların hareketsizlik sürelerine ilişkin veriler 
  
 Kontrol Ilımlı karbonhidrat Ilımlı düşük 
karbonhidrat 
Çok düşük 
karbonhidrat 
 
 X± Ss ± Sx X± Ss ± Sx X± Ss ± Sx X± Ss ± Sx p 
Hareketsizlik süresi artış (sn) 
Hareketsizlik süresi artış oranı (%) 
176.0 ±120.9 ±38.2 a 
225.7 ± 213.4 ±67.5a 
168.2 ±129.0 ±40.9 a 
329.4 ±320.0 ±101.2 a 
104.5±127.2±40.2  
108.6 [288.4] 
-19.3 ±87.2 ±29.0 
-2.2 ±54.1 ±18.0 
0.003  
0.006 
 
Normal dağılan verilerin ortalama, standart sapma ve standart hata olarak gösterilmiştir. 
Normal dağılmayan verilerin ortalamaları Median [interquartile range] olarak gösterilmiştir. 
Tablodaki p değeri gruplar arası ortalamalar arasındaki farkın Kruskal Wallis testine göre anlamlılığını göstermektedir. p˂0.05 
a: Aynı satırda çok düşük karbonhidrat grubu ile anlamlı düzeyde farklılığı göstermektedir p˂0.05 
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4.6.3. Mesafe  
Grupların aldıkları mesafe ortalamaları ve median değerleri Tablo 4.6.3.1.’de 
gösterilmektedir. 
Grupların aldıkları mesafe tekrarlı ölçüm analizinde farklılık göstermemiştir 
(p˃0.05) (Tablo 4.6.3.1). 
Aynı haftada gruplar arası ortalamaların istatistiksel analizi yapıldığında 
anlamlı düzeyde farklılıklar bulunmamıştır (p˃0.05) .
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Tablo 4.6.3.1. Grupların mesafe ortalama ve median değerleri 
 
Mesafe, m Kontrol 
 (n=10) 
Ilımlı karbonhidrat 
(n=10) 
Ilımlı düşük karbonhidrat 
(n=10) 
Çok düşük karbonhidrat 
(n=10) 
 
X ±Ss ± Sx X ±Ss ± Sx X ±Ss ± Sx X ±Ss ± Sx p* 
Başlangıç 0.55 ±0.44 ±0.14 1.01 ±0.90 ±0.28 0.81 ±0.75 ±0.23 0.56 ±0.64 ±0.21 0.970 
7. Gün 0.13 [0] 0.37 ±0.40 ±0.129 0.47 ±0.52 ±0.16 0.97 ±0.88 ±0.29 0.053 
14. Gün 0.53 ±0.36 ±0.11 0.48 [1] 0.54 [1] 0.83 ±1.1 ±0.39 0.975 
21. Gün 0.44 ±0.47 ±0.14 0.34 [1] 0.48 ±0.32 ±0.10 1.01 ±0.91 ±0.30 0.193 
28. Gün 0.17 ±0.16 ±0.05 0.38 ±0.41 ±0.13 0.58 ±0.50 ±0.16 0.66 ±0.43 ±0.14 0.053 
p** 0.166 0.195 0.224 0.216  
 
Normal dağılan verilerin ortalama, standart sapma ve standart hata olarak gösterilmiştir. 
Normal dağılmayan verilerin ortalamaları Median [interquartile range] olarak gösterilmiştir. 
* Grupların lokomotor aktivite süreleri arasındaki farklılık Kruskal-Wallis veya One-Way Anova-Tukey testine göre anlamlıdır p˂0.05. 
** Friedman Testine göre anlamlıdır p˂0.05 
 
5
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4.7. Yükseltilmiş artı labirent testi 
Yükseltilmiş artı labirent testinde açık ve kapalı kolda geçirilen zaman 
yüzdelerinin median değerleri Tablo 4.7.1. ve 4.7.2’de; kapalı ve açık kola ilişkin diğer 
verileri de Tablo 4.7.3.’te verilmiştir.  
Grupların kapalı ve açık kolda geçirilen zaman yüzdeleri başlangıç, 7, 14, 21 
ve 28. günlerde istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmamıştır (Tablo 4.7.1, Tablo 
4.7.2) 
Kapalı ve açık kolda kalış yüzdeleri zamana göre kontrol, ılımlı karbonhdirat, 
çok düşük karbonhidrat grupları tekrarlanmış testlerde farklılık göstermezken, ılımlı 
düşük karbonhidrat grubu anlamlı düzeyde faklılık gösterdiği bulunmuştur (p(Tablo 
4.7.1., Tablo 4.7.2). Açık ve kapalı kolda geçirilen zaman yüzdelerindeki artış ve artış 
oranına göre ise farklılık göstermediği belirlenmiştir (Tablo 4.7.3). 
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Tablo 4.7.1. Gruplara göre kapalı kolda geçirilen zaman yüzdelerinin median değerleri  
 Kapalı Kolda Geçirilen Zaman Yüzdesi  
 Kontrol 
 (n=10) 
Ilımlı karbonhidrat 
(n=10) 
Ilımlı düşük karbonhidrat 
(n=10) 
Çok düşük karbonhidrat 
(n=10) 
 
 Median [interquartile range]   Median [interquartile range] Median [interquartile range] Median [interquartile range]   p* 
Başlangıç 96.3 [14.9] 65.3 [50.1] 81.7 [39.2]  88.6 [19.8]   0.135 
7. Gün 97.8 [79.5] 94.9 [56.6] 98.9 [12.2]  92.1 [12.0]  0.983 
14. Gün 91.0 [15.7] 91.2 [16.5] 74.5[32.7] 91.3 [7.2] 0.637 
21. Gün 86.8 [13.8] 94.8 [31.7] 97.3[9.3] 97.4 [5.59] 0.645 
28. Gün 94.4 [5.9] 93.7 [72.6] 72.5 [48.9] 97.7 [31.5] 0.160 
        p** 0.112 0.446 0.002                  0.051  
. 
* Grupların kapalı kolda geçirilen zaman yüzdeleri arasındaki farklılık Kruskal-Wallis testine göre anlamlıdır p˂0.05. 
** Friedman Testine göre anlamlıdır p˂0.05 
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Tablo 4.7.2. Gruplara göre açık kolda geçirilen zaman yüzdelerinin median değerleri 
 Açık Kolda Geçirilen Zaman Yüzdesi 
 Kontrol 
(n=10) 
Ilımlı karbonhidrat 
(n=10) 
Ilımlı düşük karbonhidrat 
(n=10) 
Çok düşük karbonhidrat 
(n=10) 
 
 Median 
 [interquartile range] 
Median  
[interquartile range] 
Median 
 [interquartile range] 
Median 
 [interquartile range] 
p 
Başlangıç 0.4 [1.3]    6.4 [45.3]  1.5 [16.2] 1.3 [13.6] 0.202 
7. Gün     0.3 [10.3] 0.3 [44.9] 0.3 [0.7] 3.1 [12.8] 0.658 
14. Gün 
21. Gün 
28.Gün 
0.8 [10.3] 
  7.2 [12] 
0.4 [4.2] 
  1.3 [7.9]  
2.6 [12.0] 
 1.0 [12.1] 
11.2 [18.1]c 
0.1 [1.5]c  
4.2 [15.9] 
4.7 [6.2] 
1.0 [1.5] 
1.0 [23.4] 
0.178 
0.350 
0.140 
       p   0.358    0.426                   0.001          0.224 
 
 
* Grupların açık kolda geçirilen zaman yüzdeleri arasındaki farklılık Kruskal-Wallis testine göre anlamlıdır p˂0.05. 
** Friedman Testine göre anlamlıdır p˂0.05 
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Tablo 4.7.3. Kapalı ve açık kolda geçirilen zaman yüzdelerine ilişkin veriler 
  
 Kontrol Ilımlı karbonhidrat Ilımlı düşük karbonhidrat Çok düşük karbonhidrat  
 Median 
 [interquartile range] 
Median  
[interquartile range] 
Median 
 [interquartile range] 
Median 
 [interquartile range] 
p* 
Kapalı kolda geçirilen zaman 
yüzdesinde artış (sn) 
-197.1 [28.4] -132.4 [121.1] -176.6 [98.3] -167.7 [80.8] 0.428 
Kapalı kolda geçirilen zaman 
yüzdesindeki artış yüzdesi (%) 
0.1 [12.6] 9.5 [114.2] -4.6 [46.4] 10.9 [52.8] 0.417 
Açık kolda geçirilen zaman 
yüzdesinde artış (sn) 
-0.4 [3.1] -6.2 [34.0] 2.7 [8.2] -0.6 [60.0] 0.068 
Açık kolda geçirilen zaman 
yüzdesindeki artış yüzdesi (%) 
-100.0 [37.5] -94.5 [60] 374 [2160] -30 [5070] 0.071 
 
 
Gruplar arasındaki farklılık Kruskal-Wallis testine göre anlamlıdır p˂0.05. 
5
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4.8. Ağırlık ile Bazı Parametreler Arasındaki İlişki 
Ağırlık ile perirenal yağ miktarı, lokomotor aktivite süresi (sn), hareketsizlik 
süresi (sn) ve mesafe (m) arasındaki ilişki Tablo 4.8.1.’de gösterilmiştir. 
Çok düşük karbonhidratlı diyet tüketen grubun vücut ağırlığı ile perirenal yağ 
miktarı arasında pozitif yönde yüksek korelasyon bulunmuştur (r=0.754;  p=0.012).  
Kontrol, ılımlı karbonhidrat ve ılımlı düşük karbonhidrat gruplarının ağırlıkları ile 
enerji alımları, perirenal yağ miktarları, davranış parametreleri arasında korelasyon 
bulunmamıştır. 
 
4.9. Kan Keton Düzeyi ile Davranış Parametreleri Arasındaki İlişki 
Kan keton düzeyi ile davranış parametreleri arasındaki ilişki tablo 4.9.1.’de 
gösterilmiştir. 
Kan keton düzeyi ile lokomotor aktivite, hareketsizlik süresi, mesafe arasında 
korelasyon bulunmamıştır.   
 
4.10. Alınan Yağ Miktarı ile Davranış Parametreleri Arasındaki İlişki 
Farklı grupların aldığı yağ miktarı ile davranış parametreleri arasında ilişki 
bulunmamıştır (Tablo 4.10.1.).  
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Tablo 4.8.1. Ağırlık ile bazı parametreler arasındaki ilişki 
 
 Ağırlık (g) 
 Kontrol 
(n=10) 
Ilımlı karbonhidrat 
(n=10) 
Ilımlı düşük karbonhidrat 
(n=10) 
Çok düşük karbonhidrat 
(n=10) 
 r p r p r p r p 
Perirenal yağ miktarı, g 0.585 0.075 0.188 0.603 0.610 0.061 0.754    0.012 
Enerji, kkal 
Lokomotor aktivite, sn 
Hareketsizlik süresi, sn 
Mesafe, m 
-0.232 
 0.284 
     0.39 
     0.49 
0.518 
0.426 
0.265 
0.892 
-0.079 
 0.511 
-0.103 
 0.243 
0.829 
0.132 
0.777 
0.498 
0.518 
-0.195 
 0.585 
-0.305 
0.125 
0.589 
0.075 
0.392 
0.012 
0.367 
-0.402 
0.333 
0.973 
0.332 
0.284 
0.381 
 r: Spearman korelasyon katsayısı  p˂0.05 5
6
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Tablo 4.9.1. Kan ketonu düzeyi ile davranış parametrelerinin ilişkisi 
 Kan keton düzeyi (mmol/L)  
  Kontrol 
 (n=10) 
Ilımlı karbonhidrat 
  (n=10) 
Ilımlı düşük karbonhidrat 
(n=10) 
Çok Düşük karbonhidrat 
(n=10) 
   14.Gün 28.Gün  14.Gün 28.Gün  14.Gün 28.Gün  14.Gün 28.Gün 
Lokomotor 
aktivite (sn) 
r  -0.086 0,131  0,424 0,287  0,376 -0,427  -0,451 0,076 
p  0,839 0,757  0,295 0,490  0,359 0,292  0,262 0,871 
Hareketsizlik 
(sn) 
r  0,469 0,338  0,660 -0,668  0,116 -0,016  -0,693 0,291 
p  0,242 0,414  0,075 0,070  0,784 0,971  0,057 0,527 
 
r= Partial korelasyon katsayısı p˂0.05 
 
Tablo 4.10.1. Yağ miktarı ile davranış parametreleri arasındaki ilişki 
 
 Yağ miktarı, g 
 Kontrol 
(n=10) 
Ilımlı karbonhidrat 
(n=10) 
Ilımlı düşük karbonhidrat 
(n=10) 
Çok düşük karbonhidrat 
(n=9) 
 r p r p r p r P 
Lokomotor aktivite, sn -0.305 0.392 -0.043 0.907 0.444 0.199 0.444 0.199 
Hareketsizlik, sn -0.450 0.192 0.345 0.328 -0.304 0.939 -0.304 0.393 
Mesafe, m -0.203 0.574 0.006 0.987 0.140 0.700 0.140 0.700 
 
r= Spearman korelasyon katsayısı p˂0.05   
  
5
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5. TARTIŞMA 
 
 
Bu çalışmada, farklı karbonhidrat ve yağ örüntüsüne sahip dört farklı diyetin 
Wistar albino erkek sıçanların vücut ağırlığı, perirenal yağ miktarı, yem tüketimi, 
enerji alımı, kan beta hidroksibütirat düzeyi, hareketsizlik ve lokomotor aktivite 
süreleri değerlendirilmiştir. Bulgular 1) Sıçanların vücut ağırlıkları, perirenal yağ 
miktarları ve enerji alımı 2) Kan keton düzeyi 3) Davranış parametreleri 4) Kan keton 
düzeyi ve davranış parametreleri ilişkisi olmak üzere 4 başlıkta tartışılmıştır.  
 
5.1. Farklı Karbonhidrat Örüntüsüne Sahip Diyetlerin Vücut Ağırlıkları, 
Perirenal Yağ Miktarları ve Enerji Alımına Etkisi 
Kemirgenlerde obezite, total enerji alımının %30-78’i olan yüksek yağlı 
diyetler ya da şekerden zengin besinlerle (kafeterya diyeti) ile oluşturulmaktadır (7-9). 
Obezitenin indüklenmesinde yüksek yağlı, düşük karbonhidratlı diyetler; yüksek 
karbonhidratlı,düşük yağlı diyetlerden daha etkili bulunmuştur (137).  Ziegler ve ark. 
(48) çalışmalarında yüksek yağlı, ketojenik diyetle (69 gram/100 gram kuyruk yağı, 
0.5 gram/100 gra, ayçiçek yağı, 24 gram/100 gram protein, 0 g/100 gram karbonhidrat) 
beslenen hayvanların kontrolden daha az ağırlık kazandığını rapor etmiştir. 
Ad libitum beslenen hayvanların 12-22 ay arasında vücut ağırlıkları maksimum 
seviyeye çıkmaktadır ve epididimal ve perirenal yağ deposunda hipertrofik büyüme 
görülmektedir (138). Fazla enerji beyaz yağ dokusunun adipozitlerinde tiraçilgliserol 
olarak depolanmaktadır (139). 
Yüksek yağlı diyetle beslenen farelerin sirkadian ritimlerinin değiştiği, 
aydınlık fazla besin tüketimlerinin labaratuvar yemi yiyenlerden daha fazla olduğu 
belirtilmiştir (140).  
Bu çalışmada çok düşük karbonhidratlı diyet grubu 21. ve 28. günde kontrolden 
daha yüksek vücut ağırlığına sahipken, ılımlı karbonhidrat, ılımlı düşük karbonhidrat 
grupları ile arasında fark bulunmamıştır (Tablo 4.1.1.). Çok düşük karbonhidrat 
içeriğine sahip diyetle beslenen sıçanların perirenal yağ miktarları diğer üç gruptan 
anlamlı yüksek bulunmuştur (Tablo 4.2.1.). Çok düşük karbonhidratlı diyetle beslenen 
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sıçanların perirenal yağ miktarı ile ağırlığı arasında pozitif korelasyon bulunmaktadır 
(Tablo 4.8.1.). 
Yüksek yağlı diyetle (Enerjinin %60 yağ) 16 hafta beslenen fareler düşük yağlı 
diyetle (Enerjinin %10 yağ) beslenen farelerden daha fazla ağırlık kazanmışlardır. 
Besin alım miktarı 3. günden sonra yüksek yağlı diyet tüketenlerde daha az olmasına 
rağmen ağırlık kazanımı ilk günden itibaren anlamlı yüksek bulunmuştur. Bunun yanı 
sıra yüksek yağlı diyetle beslenen hayvanların adipoz doku miktarı düşük yağlı diyetle 
beslenenlerden daha fazla artış göstermiştir (141).  
Diyetin yağ/karbonhidrat+protein oranı 4:1 olan diyetle beslenen sıçanların 3 
haftanın sonunda vücut ağırlıkları kontrolden anlamlı yüksek bulunmuştur (142).  
Wong ve ark. (92) yaptıkları çalışmada kontrol grubu (3.41 kkal/g; %14 yağ) 
karşılaştırıldığında enerji yoğunluğu yüksek olan yağlı (4.53 kkal/g; %40 yağ) diyet 
alan farelerin 6 haftanın sonunda kontrolden daha fazla ağırlık kazandıklarını rapor 
etmişlerdir. Ghibiondu ve ark. (137) yürüttükleri çalışmada yüksek yağlı (%35 
karbonhidrat, %45 yağ, %20 protein, %39 doymuş yağ) diyetle beslenen Sprague-
Dawley sıçanların 6 ay sonunda ağırlıkları düşük yağlı diyetle beslenenlerden daha 
fazla olmuştur. Yağın enerjideki oranı % 45 olan grubun solunum katsayısındaki artış, 
enerji için karbonhidrat kullanıldığını, yağların depolanmaya yönlendirildiğinin 
göstergesi olduğu rapor edilmektedir. Yapılan bu çalışmada orta derecede yağ (%17 
karbonhidrat, %17 protein, %35 yağ, %13 doymuş) ile beslenmenin 12 haftanın 
sonunda düşük yağlı diyetle (%10 yağ, %20 proteini %70 karbonhidrat) aralarında 
ağırlık ve yağ miktarları arasında fark bulunmamıştır. Kümülatif besin alım miktarları 
3 grup arasında farklı değilken, kümülatif enerji alımı yüksek yağlı grupta düşük 
yağlıdan fazladır; düşük yağlı ile ılımlı yağ ve ılımlı yağ ile yüksek yağ arasında 
anlamlı fark bulunmamıştır Yine bu çalışmada yüksek yağlı (%35 cho, %45 yağ, %20 
protein, %39 doymuş yağ) diyetle beslenen Sprague-Dawley sıçanların ağırlık 
artışlarının yağ kütlesi artışından kaynaklandığını tespit etmişlerdir (137).  
Ziegler ve ark. (48) 30 günlük hayvanlara 8 hafta süresince ketojenik diyet (69 
gram/100 gram kuyruk yağı, 0.5 gram/100 gram, ayçiçek yağı, 24 gram/100 gram 
protein, 0 g/100 gram karbonhidrat) vermiş ve 8 haftanın sonunda ağırlıklarının 
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kontrol grubundan (11gram/100 gram yağ, 22gram/100gram protein 56 gram/100gram 
karbonhidrat) anlamlı düşük olduğunu rapor etmiştir.  
 C57Bl/6 farelere 12 hafta boyunca yüksek yağlı düşük karbonhidratlı (%35 
yağ, %45 karbonhidrat) ya da düşük yağlı yüksek karbonhidratlı (%11yağ, %69 
karbonhidrat) diyet verilmiş ve çalışmanın sonunda ağırlıkları arasında fark 
bulunmamıştır (143). Bu çalışmada uygulanan yüksek yağlı düşük karbonhidratlı diyet 
bizim bu çalışmada ılımlı karbonhidrat grubu; düşük yağlı yüksek karbonhidratlı 
diyetin yağı ise kontrol grubundan yüksektir.  Bahsi geçen düşük yağlı yüksek 
karbonhidratlı diyet bu çalışmada ılımlı karbonhidrat içeriğine sahip iken düşük yağlı 
yüksek karbonhidratlı grup ise sıçanların ihtiyacı olan %5 yağlı diyetten daha fazla 
yağ içeriğine sahiptir. Benzer şekilde bu çalışmada da %50 yağlı yem ile ağırlık 
kazanımı kontrolden farklı bulunmamıştır (Tablo 4.1.1.) 
Enerji yoğunluğunu etkileyen ana faktör besinin yağ ve su içeriğidir. Yağlar 
enerji yoğunluğunu artırırken su enerji yoğunluğunu azaltmaktadır. Protein ve 
karbonhidratlar enerji yoğunluğuna çok az katkı sağlamaktadır (52). Besin tüketimini 
etkileyen en önemli faktör diyetin enerji yoğunluğudur (96). Bu çalışmada K, IK, IDK 
ve ÇDK diyetlerin enerji yoğunluğu sırasıyla 2.29 kkal/g, 2.8 kkal/g, 4.27 kkal/g, 5.02 
kkal/g’dır.  Diyetin enerji yoğunluğu arttıkça tüketilen besin miktarı anlamlı düşük 
bulunmuştur (Tablo 4.3.1.). 
Wong ve ark. (92)  yaptıkları çalışmada kontrolle (%14 yağ) 
karşılaştırıldığında enerji yoğunluğu yüksek olan yağlı (%40 yağ) diyet alan farelerin 
daha az miktarda besin tükettiklerini, kontrolden daha fazla ağırlık kazandıklarını 
rapor etmişlerdir.  
Orta derece karbonhidratlı diyet (%35 karbonhidrat) alan obezlerin çok düşük 
karbonhidratlı (%4 karbonhidrat) diyet tükettiklerinde daha az besin ve enerji aldığı; 
iştahının daha az olduğu görülmüştür (79). Benzer şekilde bu çalışmada da IK 
(Enerjinin %35 karbonhidrat) grubu ÇDK’dan anlamlı düşük besin almıştır (Tablo 
4.3.1.). 
Erkek Sprague–Dawley sıçanların yüksek yağlı diyet tüketenlerin (Enerji %60 
yağ 5.24 kkal/g)  aldıkları besin miktarı 3 haftanın sonunda kontrolden (Enerji %10 
yağ, 3.85 kkal/g)  anlamlı düşük bulunmuştur ancak ağırlık kazanımı yüksek yağlı 
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diyette daha fazla olmuştur (115). Sobesky ve ark.’nın (4) yaptıkları çalışmada 3.günde 
yüksek yağlı diyetle (5.1 kkal/g; Enerjinin %60’ı yağ) beslenen Wistar sıçanların 
ağırlık artışları kontrol yemi (3.1 kkal/g; Enerjinin %16’ı yağ) ile beslenenlerden 
anlamlı yüksek bulunmuştur. 
İnsan çalışmalarında ağırlık kaybı sağlamak için uygulanan ketojenik 
diyetlerin düşük yağlı diyetlerden daha fazla ağırlık kaybı sağladığını gösteren 
çalışmalar mevcuttur. Sondike ve ark.’nın (73) adolesanlarda, Hustain ve ark.’nın (75).  
diyabetlilerde ketojenik diyetin etkisini değerlendirdiği çalışmasında ketojenik diyetin 
daha fazla ağırlık kaybı sağladığını bulmuş ancak çalışmalarda egzersiz kaydı ve besin 
tüketim kaydı almamıştır. Brehm ve ark.’nın (72) yaptığı çalışmada 6 ayın sonunda 
çok düşük karbonhidratlı diyet yapan sağlıklı kadınların düşük yağlı diyet yapanlardan 
daha fazla ağırlık kaybettikleri bulunmuştur. Yancy ve ark.’nın (71) da sağlıklı obez 
kadınlarda ketojenik ve düşük kalorili düşük yağlı diyetlerin ağırlık kaybına etkisinin 
değerlendikleri çalışmada ketojenik diyet yapanların daha fazla ağırlık kaybettiklerini 
rapor etmişlerdir. Her iki çalışmada da besin kayıtlarında ketojenik diyet yapanların 
düşük kalorili diyet yapanlarla aynı enerjiyi aldıklarını bunun ketojenik diyetteki yağ 
içeriğinin doygunluk sağlamasından ve besin seçimindeki kısıtlılıktan kaynaklandığını 
söylemiştir; yine bu yapılan çalışmalarda da egzersiz kaydı alınmamıştır. Veum ve 
ark.’nın (95) yaptığı randomize kontrollü çalışmada izokalorik çok yüksek yağlı diyet 
(%73yağ, %10 karbonhidrat) ve düşük yağlı (%30 yağ, %53 karbonhidrat) diyetle 
beslenen BKI˃29 kg/m2 olan 30-50 yaş arası erkeklerin 3 ayın sonunda ağırlıkları ve 
visseral yağ miktarları arasında farklılık bulunmamıştır. Yapılan bu çalışmada hem 
besin tüketim kaydı hem de egzersiz kaydı alınmıştır. Golay ve ark. (144) hastanede 
yatan obezlerde 6 hafta süresince 1000kkal/gün %32 protein, %15 yağ,%53 yağ veya 
1000 kkal/gün %29 protein,%45 karbonhidrat, %26 yağ içeren diyetlerle sağlanan 
ağırlık kayıpları arasında anlamlı farklılık bulunmamıştır. Ketojenik diyetin insanlarda 
uygulanması besin çeşitliliği kısıtlılığı sebebiyle yeterli enerji alınamamasına bu 
sebeple ağırlık kaybına sebep olmaktadır. Ağırlık kaybına hem egzersiz hem besin 
alımının etkisinin değerlendirildiği tek insan çalışması Veum ve ark. (95) yaptığı 
çalışmada izokalorik ketojenik diyetle, düşük yağlı diyet arasında anlamlı fark 
görülmemiştir. Ketojenik diyetle ağırlık kaybı sağlayan çalışmalarda besin seçimi 
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kısıtlılığı sebebiyle düşük enerji alınmakta ve ağırlık kaybının bu sebeple olabileceğini 
düşündürmektedir. İnsanlar besin tüketimi beyan ederken gerçek tüketimlerinden 
ziyade arzu ettiği alımı beyan ediyor olabileceği diyet müdehalelerini sınırlamaktadır.  
Kennedy ve ark. (13) C57BL/6 farelerin 4 hafta boyunca standart labaratuvar 
yemi (enerjinin %16.7 yağ,  %26.8 protein, %54.4 karbonhidrat), ketojenik diyet 
(enerjinin %95 yağ; %0 karbonhidrat %5 protein) ve yüksek yağlı diyet  (enerjinin 
%45 yağ,%24 protein,%35 karbonhidrat) ile beslemişlerdir. Çalışmanın sonunda 
ketojenik diyet alan grup ağırlık kaybetmiştir ve bunu UCP2 ekspresyonunu artırmak 
suretiyle yaptığı önerilmiştir. Yüksek yağlı diyet alan grubun adipoz dokusu standart 
yem alan ve ketojenik diyet alan farelerden anlamlı düzeyde yüksek bulunmuştur. 
Adipoz doku obezite ile ilişkili inflamasyon, insülin direnci ve dislipidemide 
majör role sahiptir. Farklı adipoz dokuların lipoliz seviyesi ve trigliserit depo 
oranlarına göre özel rolleri bulunmaktadır. Abdominal visseral adipoz doku obezite ile 
ilişkili hastalıkları artırırken, subkutan adipoz doku özellikle vücudun alt tarafında 
bulunan trigliseritlerin uzun dönem lipotoksik etkilerinden korumaktadır Diyet 
lipidleri enerji dengesini etkileyerek farklı yağ depolarına farklı etkileri bulunmaktadır 
(145). Çalışmada bakılan perirenal yağ miktarı abdominal visseral adipoz dokudur, 
obezite ile ilgili metabolik bozukluklara neden olabilmektedir. Vücut ağırlığı artış 
oranı en fazla olan çok düşük karbonhidratlı diyet alan grubun perirenal yağ miktarı 
da diğer gruplardan yüksek bulunmuştur.  
Yetişkin sıçanlara verilen izokalorik kontrol, düşük proteinli klasik ketojenik 
diyet ve yüksek proteinli ketojenik diyetin 4 hafta sonunda kontrol grubu, düşük 
proteinli klasik ketojenik ve yüksek proteinli ketojenik diyetten daha fazla ağırlık 
kazanmıştır. Ancak kontrol grubunun perirenal yağ miktarı diğer gruplardan daha 
düşük bulunmuştur. Perirenal yağ miktarı en fazla düşük proteinli ketojenik diyette 
görülmüştür. Diyetin yağ içeriği arttıkça visseral yağ miktarının arttığı yapılan 
çalışmalarda da gösterilmiştir. Standart diyet ve KD alan grupların ağırlıkları arasında 
fark bulunmamıştır ancak visseral adipoz doku (epididimal, retroperitonal ve subkutan 
yağ) yağ miktarı standart diyet alan gruptan anlamlı yüksek bulunmuştur (146).  
Shen ve ark (116) yüksek yağlı diyet alan hayvanların 10 haftanın sonunda 
standart laboratur yemi ile beslenenlerden anlamlı düzeyde yüksek visseral yağ 
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miktarına sahip olduğu bulunmuştur. Bu çalışmada IK ve IDK diyetlerinin yağ içeriği 
yüksek olmasına rağmen perirenal yağ miktarları kontrolden anlamlı yüksek 
bulunmamıştır (Tablo 4.2.1.) Bunu diyet müdahale süresinin bahsi geçen 
çalışmalardan daha kısa olmasına bağlamaktayız.  
Litaratürde diyet ile indüklenen obezite %30-70 yağ içeriğine sahip diyetlerde 
gösterilmişken bizim bu çalışmada sadece % 70 yağ içeren diyette vücut ağırlığı ve 
perirenal yağ miktarlarının kontrolden anlamlı düzeyde yüksek bulunmuştur. 
Kullanılan sıçanların başlangıç ağırlıkları birbirinden farklı bulunmazken 
laboratuvardaki hayvan kısıtlılığından dolayı hayvan ağırlıklarının standart sapması 
oldukça yüksekti. Bu durumun %30 ve %50 yağ içeren diyetlerde vücut ağırlıklarının 
kontrolden anlamlı bulunamamasına neden olmuş olabileceğini düşünmekteyiz.   
Kafeterya diyeti ile beslenen hayvanların vücut ağırlıkları ve yağ miktarlarının 
değerlendirildiği bir çalışmada vücut ağırlığının %6-8’nin intestinal içerikten 
kaynaklandığı rapor edilmiştir (147). Bu çalışmada vücut ağırlığı kıyaslaması yapılmış 
ama intestinal içerik ekarte edilmemiştir. Çalışma sonunda vücut ağırlığı kontrolden 
anlamlı yüksek olan tek grup çok düşük karbonhidratlı gruptur. Yüksek yağ içeriğine 
sahip IK ve IDK gruplarının 28 günün sonunda perirenal yağ miktarları ve perienal 
yağın vücut ağırlığındaki yüzdesi da yüksek yağ içeriğine rağmen kontrolden 
istatistiksel olarak farklı bulunmamıştır (Tablo 4.4.1. ve Tablo 4.4.2.)  
Bu çalışmada farklı karbonhidrat örüntüsüne sahip diyetlerdeki tek yağ 
çeşidinin ayçiçek yağı olması, karbonhidrat kaynağı olarak sükroz kullanılmaması, 
enerjiye katkı sağlayan proteinlerin her diyette oranlarının birbirine benzer olması 
müdahalenin etkisinin kontrol edilebilmesi için önem arz etmektedir.  
 
5.2. Farklı Karbonhidrat Örüntüsüne Sahip Diyetlerin Kan Keton Düzeyi 
Üzerine Etkisi 
Ketojenik diyetin ketozise neden olup olmadığı çalışmalarda idrar keton tayini 
ya da kan keton tayini yöntemi ile yapılmıştı (71). İdrar keton test çubukları sayısal 
veri vermemektedir, tam olarak serum asetoasetatla korelasyon göstermemektedir ve 
β-hidroksibütiratı test etmemektedir (73). İneklerde subklinik ketozisi tespit etmek için 
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Optimum Xceed ‘in duyarlılığının %85’den az olduğu ve kullanılmasının kayıp 
maliyet olduğu rapor edilmektedir (148).  
Ağırlık kaybının ketonüri neticesinde olacağı görüşüne istinaden hergün 
ketonüri takibinin yapıldığı çalışmada düşük karbonhidratlı ketojenik diyet (<20 
g/gün) yapan adölesanlarda 3.gün idrarda keton görülmüş, düşük karbonhidrat 
grubunda ketonüri saptanmıştır (73). Ketojenik diyetin idrardaki keton miktarına 
etkisinin de bakıldığı bir çalışmada 2. haftada katılımcıların %86’sında ketonüri 
görülmüş 4.haftada ise bu oranın %42’ye düştüğü tespit edilmiştir (71).   
Ketozise neden olan ketojenik diyetler sıçanlarda maksimum etkiye 10-12. 
günlerde ulaşmaktadır (149). Ketojenik diyetle 2. haftada kan ketonlarının yükseldiği 
rapor edilmiştir (70, 150). 
Kan β-hidroksibütiratı ile merkezi sinir sistemi β-hidroksibütiratı düzeyi 
arasında pozitif korelasyon bulunmaktadır. Yüksek düzey kan keton düzeyi kan beyin 
bariyeri MCT upregülasyonuna neden olmak ve β-hidroksibütiratı transportunu 
artırmaktadır. (151). 
Yağ asitlerinin ketogeneze etkileri farklı düzeydedir. Alfa linolenik asit 
ketozise daha fazla katkı sağlarken, oleik asit ve linoleik asit aynı düzeyde katkı 
sağlamakla birlikte alfa linolenik asidin yarısı kadardır (152).  
Kinzig ve ark. (146) yaptığı çalışmada KD ile beslenen hayvanların 6. haftada 
BHB değerini kontrolden anlamlı düzeyde yüksek bulmuşlardır. 
Bu çalışmada 14.günde yağ:protein+karbonhidrat 1.01 olan çok düşük 
karbonhidratlı grupta kan BHB kontrolden anlamlı yüksek bulunmuş; 28 günde ise 
çok düşük karbonhidratlı grubun BHB düzeyi hala yüksekken, 
yağ:protein+karbonhidratı 0.4 olan çok düşük karbonhidrat grubunun da BHB düzeyi 
yüksek bulunmuştur. Bu çalışma Wistar albino erkek hayvanlarda 
yağ:karbonhidrat+protein 1:01 ve 0.4 olan diyetlerle BHB’in yükseldiğinin gösteren 
ilk çalışmadır (Tablo 4.5.1.). 
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5.3. Farklı Karbonhidrat Örüntüsüne Sahip Diyetlerin Davranış 
Parametrelerine Etkisi 
Lokomotor aktivite artışı yenilik arama (keşif) ve stres indeksi olarak (153), 
lokomotor aktivitenin azalması, depresyon göstergesi olarak kabul edilmektedir. 
Klasik depresyon testi anhedoni göstergesi olan sükroz tercih testi ile yapılmaktadır 
(154). Zorla yüzme testinde ya da açık alan testinde hareketin azalması depresyon 
göstergesi olarak değerlendirilmektedir (119).  Bunun yanında zorla yüzme testinde 
aktivitenin artması anksiyete davranışı olarak da yorumlanmıştır (2). Zorla yüzme 
testine tekrarlanması normal hayvanlarda hareketsizlik süresini artırmaktadır (119). 
Hayvanlarda anksiyetenin varlığı şaha kalkma hareketi ile değerlendirilebilmekle 
birlikte yükseltilmiş artı labirent testi anksiyetenin değerlendirilmesinde daha ileri bir 
test olarak kabul edilmektedir (155). 
D’anci ve ark. (156) Amerikan Diyabet Birliği’nin önerisi olan diyet 
kompozisyonu ile çok düşük karbonhidrat içeren diyetin ruh haline etkisini 
inceledikleri çalışmada gruplar arası yorgunluk, sinirlilik, zindelik arasında fark 
olmadığını bulmuşlardır. Amerikan Diyabet Birliği’nin önerisi olan diyet yapan 
insanların ketojenik diyet grubundan daha konfuze (kafa karışıklığı) olduğu rapor 
edilmiştir. Düşük karbonhidrat yüksek yağ (Enerjinin %61 yağ, %4 karbonhidrat) veya 
yüksek karbonhidrat düşük yağ (Enerjinin %30’u yağ, %46’sı karbonhidrat) diyetlerle 
beslenen hafif şişman gönüllülerin 2 haftanın sonunda gruplar arası depresyon 
ölçekleri arasında anlamlı farklılık görülmemiştir (150). 
Yüksek yağlı diyet ile beslenen sıçanların standart labaratuvar yemi ile 
beslenenlerden daha fazla gönüllü egzersiz yaptığı bulunmuştur (157). Yapılan başka 
bir çalışmada ise ketojenik diyetle beslenen sıçanlarla standart labaratuvar yemi alan 
sıçanların gönüllü egzersiz süreleri ise farklılık göstermemiştir  (146). 
Sussman ve ark. (121) intrauterin ketojenik diyete maruz kalan farelerin 
yavrularının yetişkinlik dönemlerinde daha hareketli olduğunu bulmuşlardır ve 
intrauterin ketojenik diyetin adolesan dönemde hiperaktiviteye neden olabileceğini 
önermişlerdir. Yapılan bu çalışmada açık alan testinde intrauterin standart beslenen 
hayvanların ketojenik diyete maruz kalanlardan daha fazla mesafe katettikleri 
bulunmuş; zorla yüzme testinde ise ketojenik diyet alanların daha fazla yüzdükleri 
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daha az hareketsiz kaldıkları gösterilmiş ve intrauterin ketojenik diyet alan hayvanlar 
adolesan çağda daha hareketli olarak yorumlanmıştır. 
Bielohuby ve ark. (31) kuru maddede yağın proteine oranı 75/10 olan düşük 
karbonhidrat, yüksek yağlı diyet (Enerjinin %92.8 yağ, %5.5 protein, %1.7 
karbonhidrat) ve 55/30 düşük karbonhidrat yüksek yağlı diyetle (Enerjinin %78.7 yağ, 
%19.1 protein, %2.2 karbonhidrat) beslenen sıçanların 3 haftanın sonunda toplam 
lokomotor aktivite süreleri kontrol diyeti  (Enerjinin %16.7 yağ, %19 protein, %64.3 
karbonidrat) ile beslenenlerden daha düşük bulunmuştur. Murphy ve ark. (129) ise 
standart ve dengeli ketojenik diyete maruz kalan sıçanların hareketsizlik sürelerini 
artmış, lokomotor aktivite sürelerinin kontrolden anlamlı düşük olduğunu 
göstermişledir.  
Ziegler ve ark. (149) yetişkin Wistar sıçanlara ketojenik diyet (Enerjinin %70’i 
yağ,%24 karbonhidrat) uyguladıktan 10 hafta sonra dolaşma davranışını kontrolden 
anlamlı düzeyde yüksek bulmuş, yükseltilmiş artı labirent testinde gruplar arası fark 
görülmemiştir. Bu çalışmada müdahale öncesi davranış parametrelerine 
bakılmamıştır. Çalışma sonunda sıçanlarda idrar keton düzeyine bakılmış ve ketojenik 
diyet alan grupta ketozis geliştiği görülmüştür ancak davranış parametreleri ile keton 
arasında ilişki bulunmamıştır.  Thio ve ark. (158) ise postnatal 21.günden itibaren 
ketojenik diyetle 3 hafta süresince beslenen sıçanların davranışlarının kalori kısıtlı 
standart yemle beslenelerden farklı olmadığını bulmuşlardır. Ketojenik diyetle 
(yağ:protein+karbonhidrat 4:1) beslenen Long-Evant sıçanların tekrarlanan kayıtlarla 
dolaşma davranışının azalmış olduğu bulunmuştur. Bunun anksiyete ile ilişkisi 
bulunmamıştır. Ketojenik diyetin hiperaktivite tedavisinde kullanılabileceği 
önerilmiştir. Yapılan çalışmada kan ketonu bakılmamış ve davranışla aralarındaki 
ilişki değerlendirilememiştir (159).  Bu çalışmada çok düşük karbonhidratlı diyet ve 
ılımlı düşük karbonhidrat alan grupta lokomotor aktivite süresi tekrarlanmış testlerde 
değişiklik göstermemiştir. Kontrol ve Ilımlı karbonhidrat grubunda anlamlı azalma 
göstermiştir. Davranış parametreleri ile kan keton düzeyi arasında hiçbir ölçümde 
korelasyon bulunmamıştır (Tablo 4.9.1)  
Sınırlı standart yem ile beslenen veya KD (yağ:karbonhidrat+ protein 4:1) 
verilen hayvanların Porsolt yüzme testinde hareketsizlik sürelerinin kontrolden 
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(yağ:karbonhidrat+ protein 0.082:1) daha az olduğu bulunmuştur. Porsolt yüzme 
testide hareketsizlik süresinin kontrolden az olması ketojenik diyetin antidepresan 
özellik gösterebileceği şeklinde yorumlanmıştır (142).  
Yükseltilmiş artı labirent testinde kapalı kolda kalış süresinin uzaması 
hayvanın anksiyetede olduğunun göstergesi olarak kabul edilmektedir (160). Deney 
hayvanı kapalı kol ve orta alanı güvenli bölge olarak algılamaktadır. Keşfetme 
davranışı thigmotaktik ipuçları aracılığı ile yapılmaktadır (161). Thigmotaktik 
davranış anksiyete davranışını tanımlamak için kullanılmaktadır (117).  
Prasad ve ark. (162) 7 gün süre ile yüksek yağlı diyetle beslenen(%5 
karbonhidrat, %5 protein, %90 yağ 38.5 gram/100 gram mısır yağı) hayvanlarda 
yüksek yağlı diyetin anksiyete üzerinde etkisini değerlendirmek için yaptıkları 
çalışmada yükseltilmiş artı labirent testinde yüksek yağlı diyet alan grubun kapalı 
kolda kalış süresinin azaldığını bulmuşlardır. Benzer sonuç Morganster ve ark.’nın 
(124) yüksek yağlı diyet tüketen (Enerjinin %50’si yağ; 52 kkal/g) Sprague-Dawley 
sıçanlarda yaptıkları çalışmada da bulunmuş, anksiyete düzeyi azaldıkça keşif 
davranışı artmıştır. 
Xu ve ark. (163) C57BL/6J farelerde yüksek yağlı diyetin (Enerjinin %60’ı 
yağ) ve kontrol yemi (Enerjinin %10 yağ) ile kısa ve uzun dönem davranış 
parametreleri üzerine etkisini değerlendirdikleri çalışmalarında 35 günde yüksek yağlı 
diyetle beslenen hayvanların yükseltilmiş artı labirent testinde açık kolda geçirdikleri 
sürenin kontrol yemi ile beslenen hayvanlardan daha yüksek olduğu, açık alan testinde 
alınan mesafenin gruplar arası farklılık göstermediği; 84. günde yükseltilmiş artı 
labirent testinde açık kolda geçirilen sürenin, açık alan testinde alınan mesafenin 
gruplar arası farklılık göstermediği bulunmuştur. 
Bu çalışmada farklı karbonhidrat örüntüsüne sahip diyetlerin çalışma boyunca 
haftada bir yükseltilmiş artı labirent testinde kapalı kol, açık kol ve orta kolda 
geçirdikleri zaman yüzdeleri arasında anlamlı fark bulunmamıştır (Tablo 4.7.1., Tablo 
4.7.2., Tablo 4.7.3.) 
Yapılan çalışmaların bazılarında davranış testleri sadece müdahale sonrası (31, 
149) ve bazılarında ise müdahale öncesi sonrası olmak üzere iki kere aktivite 
değerlendirmesi ile yapılmaktadır (129, 142).  
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Del rosario ve ark. (1) yaptıkları çalışmada CD-1 farelerde dört hafta boyunca 
yüksek yağlı diyet tüketimi (Enerjinin %45’i yağ 25g/858  gram mısır yağı; 177.5/858 
gram kuyruk yağı) ile antioksidan kapasitesinin göstergesi olan total glutatyon 
konsantrasyonun düştüğü ve bununla birlikte yüksek anksiyete seviyesi ve düşük 
depresyon seviyesi görüldüğü gösterilmiştir. Del rosario ve ark (1) çalışmasında açık 
alan testindeki dolaşma davranışının artması anksiyolitik gösterge, zorla yüzme 
testinde hareketsizliğin artması depresyon göstergesi olarak yorumlanmaktadır. 
Çalışmamızda açık alan testinde farklı bir düzenekle lokomotor aktivite düzeyi 
değerlendirilmiş ve başlangıca göre çok düşük karbonhidratlı yemle beslenen grupta 
başlangıca göre değişiklik görülmezken; kontrol grubunun lokomotor aktivite süresi 
azaldığı için son 28. günde gruplar arası istatistiksel fark bakıldığında çok düşük 
karbonhidratlı grup daha hareketli bulunmuştur (Tablo 4.6.1.1.).  
Wong ve ark. (92) 6 hafta süre ile yaptıkları çalışmada yüksek yağlı diyetle 
beslenen farelerin günlük toplam aktivite düzeylerini belirlemişler ve mısır yağı içeren 
diyetle beslenenlerin aktivite düzeylerinin zeytinyağı ile beslenenlerden daha fazla 
azaldığını göstermişlerdir. 
Ketojenik diyetin merkezi sinir sisteminde sinyal iletimi, sinir iletici 
fonksiyonlarda ve sinaptik boşlukta yarattığı olası değişikliklerin, davranış 
parametrelerini de değiştirebileceği önerilmektedir (149). GABA sisteminin sinaptik 
fonksiyonları yağ içeriği yüksek diyetlerden etkilenmiş olsaydı, anksiyete benzeri 
davranışlar görülmesi beklenirdi çünkü GABA nöronal sistemi motivasyon, ruh hali 
ve anksiyete davranışları için önemli bir sistemdir (164, 165). HPA aksı stres cevabına 
göre aktifleşmektedir ve anksiyete düzeyi arttığında HPA aks fonksiyonları 
aktifleşmektedir.  HPA aks aktivasyonu serum kortikosteron ile ölçülmektedir (166). 
Çalışmamızda bu durum değerlendirilememiştir. 
İnsan popülasyonlarında sosyal çevresel olayları kontrol altına almak oldukça 
zordur. Hayvan çalışmaları olası karıştırıcı faktörleri kontrol altına almaya olanak 
sağlanmaktadır (159).  Bununla birlikte litaratürdeki çalışma sonuçları hayvanın 
yaşına, diyete maruz kaldığı süreye hatta diyetin yağ içeriğine ve davranış 
parametrelerinin yorumlarına göre değişiklik göstermiş olabilir. 
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Bu çalışmada kullanılan diyetlerin protein içeriklerinin ve protein 
kaynaklarının oranlarının benzer ve yüksek olması protein eksikliğinden kaynaklı 
davranış değişiminin önüne geçmektedir.  
Çalışma sonunda başlangıca göre lokomotor aktivite çok düşük karbonhidrat 
alan grupta değişmemiştir ancak kan keton düzeyinin artmadığı kontrol ve ılımlı 
karbohidrat grubundan daha yüksek bir lokomotor aktivite görülmüştür (Tablo 
4.6.1.1.) Bunu çok düşük karbonhidrat alan grubun daha aktif olduğu gibi 
yorumlayabilecekken, normal olanın kontrol grubu olduğu varsayılırsa ortam 
adaptasyonunun sağlayamadıkları şeklinde de yorumlanabilir. 
 
5.4. Kan Keton Düzeyi ve Davranış Parametreleri ile İlişkisi 
Beta hidroksibütirat düzeyi yorgunluk ve ruh hali bozukluğu ile korelasyon 
gösterdiği rapor edilmektedir (122). Ketozisin davranış değişimi için zorunlu olup 
olmadığı ile ilgili kanıt bulunmamaktadır (129). 
Murphy ve ark. (142) yaptığı çalışmada BHB seviyelerinde artış görülmekte 
ancak davranış değişiminin açıklamak için kullanılamamaktadır. Çünkü kontrol 
gurubunda da düşük seviyede ketozis bulunmaktadır. Bu çalışmanın metodunda 
hayvanlar günde sadece 2.5 saat beslenmektedir. Bu sebeple besinsel ketozisin yanı 
sıra açlık ketozisinde bu değerde etkisi olabileceği düşünülmektedir. 
Murhpy ve ark. (129) yaptıkları bir diğer çalışmada yetişkin Wistar sıçanlarda 
ketojenik diyetlerin (yağ:karbonhidrat:protein 6:1:1 ve 4:1:1) hareketsizlik süresi 
artırdığını bulmuşlardır ancak bu çalışmada kan keton düzeyine bakmamışlardır.  
Çalışmalarda ketozis varlığını tespit etmek için idrar ketonu bakıldığından 
korelasyon varlığını değerlendirmek mümkün olamamaktadır. Çalışmamız 
tekrarlanmış kan keton düzeyi tayini yapılan ve davranış parametreleri ile ilişkisi 
değerlendirilen ilk çalışmadır.  
K grubunun hareketsizlik süresi 14. günde başlangıca göre ve aynı gündeki 
ÇDK grubundan anlamlı yüksek bulunmuştur. Kan keton düzeyi sadece ÇDK 
grubunda 14. günde başlangıca göre yükselmiş ve diğer gruplardan anlamlı yüksek 
bulunmuştur. ÇDK grubunun 14. gün ve 28. gün arasında kan keton düzeyleri anlamlı 
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değişiklik göstermemiştir. Ancak davranış parametreleri ile kan keton düzeyi arasında 
herhangi bir korelasyon bulunmamıştır (Tablo 4.9.1.). 
 Keton düzeyleri artan ÇDK ve IDK grubundan sadece ÇDK’nın başlangıca 
göre hareketsizlik süresinin değişmediği bulunmuştur (Tablo 4.6.2.1). Davranış 
parametrelerine etki eden olası faktörlerden kan keton düzeyinin yüksek seyretme 
süresinin de davranışı değişimini etkileyebileceğini düşünmekteyiz. 
 
5.5. Çalışmanın Sınırlılıkları 
Davranış çalışmalarında hayvanın bireysel kafeslerde barındırılmasının sosyal 
strese neden olmasından dolayı bu çalışmada aynı gruptaki sıçanlar aynı kafeste 
barındırılmıştır. Besin kompozisyonunun farklı yaşlarda davranışa farklı etkileri 
olabileceği göz önüne alındığından sıçanlar aynı yaş aralığından seçilmiştir. Bu durum 
ortalama ağırlıklarının standart sapmasının geniş aralıkta olmasına neden olmuştur.  
Litaratürde kontrol yemi (pellet-chow) ile beslenen hayvanların 
davranışlarında değişiklik olmadığı görülmektedir. Bu çalışmada düşük yağlı yüksek 
karbonhidratlı yem ile beslenen sıçanların lokomotor aktivite sürelerinin azaldığı 
bulunmuştur. Çok yüksek yağlı diyetle beslenen hayvanların 28. gün sonunda 
davranışlarının değişmediği ama azalan düşük yağlı yüksek karbonhidratlı gruba göre 
daha fazla hareket etmiş oldukları bulunmuştur. Çok düşük karbonhidratlı grubun 
kendi içinde aynı olan ama kontrole göre daha fazla bulunan lokomotor aktivitesi 
hiperaktivite gibi yorumlanabileceği gibi, düşük yağlı diyet alan grubun diyetinin 
içeriğindeki yağ miktarının iyi homojenize olamamasından kaynaklanabileceğini de 
düşündürmektedir. Çalışmada saflaştırılmış diyetlerin yanı sıra bir de standart pellet 
yemi ile beslenen hayvanlardan oluşan bir grubun planlanmamış olması çalışmamızın 
sınırlılığıdır. 
Yapılan çalışmalarda kan keton seviyesini tespit etmek için keton ölçer stripler 
kullanılmaktadır. İneklerde subklinik ketozisi tespit etmek için Optimum Xceed marka 
keton ölçerin duyarlılığı %85’den az bulunmuştur (148). Kemirgenlerde kan keton 
düzeyinin tespiti için Optimum Xceed kullanıldığı çalışmalar olmakla birlikte 
duyarlılığı ile ilgili yapılmış çalışma bulunmamaktadır.  
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6. SONUÇ ve ÖNERİLER  
 
             Farklı karbonhidrat örüntüsüne sahip diyetleri gün boyunca tüketen Wistar 
Albino cinsi erkek sıçanların besin tüketimi, ağırlık, kan keton düzeyi ve davranış 
parametreleri üzerine etkisinin araştırıldığı bu çalışma Gaziantep Üniversitesi 
Deney Hayvanları Merkezinde gerçekleştirilmiştir. Bu çalışmada elde edilen 
sonuçlar aşağıda maddeler halinde sunulmuştur.  
1. Günlük yem tüketim miktarının gruplar arası istatistiksel analizi yapıldığında 
ÇDK;  K (p˂0.05) ve IK’dan (p˂0.05); IDK, K (p˂0.05)  ve IK (p˂0.05)’dan 
anlamlı düzeyde düşük bulunmuştur. Ilımlı düşük karbonhidrat ile ÇDK 
(p˃0.05) ve K ile IK (p˃0.05) arasında anlamlı fark bulunmamıştır (Tablo 
4..1.1). 
2. Günlük alınan ortalama enerjinin istatistiksel analizi yapıldığında ÇDK, K 
(p˂0.05) ve IDK’tan (p˂0.05) anlamlı düzeyde yüksekken ÇDK ile IK 
(p˃0.05) arasında anlamlı fark bulunmamıştır. IDK; K (p˂0.05) ve IK’ tan 
(p˂0.05); IK, K’den (p˂0.05) anlamlı düzeyde yüksek olduğu belirlenmiştir 
(Tablo 4.2.1). 
3. Vücut ağırlığı üzerinde zaman ve grup etkisi olarak önemli bulunmuştur 
(F=11.391,  p˂0.05) (Tablo 4.3.1.). 
4. Deney başlangıcında gruplar arası vücut ağırlıkları arasında istatistiksel açıdan 
önemi fark bulunmamıştır (p˃0.05), deney sonunda ÇDK grubu kontrolden 
anlamlı yüksek düzeyde ağırlığa sahip bulunmuştur (p˂0.05). Ağırlık artışı ve 
ağırlık artış oranı ÇDK grubunda K, IK ve IDK’dan anlamlı düzeyde yüksek 
bulunmuştur (p˂0.05).(Tablo 4.3.2.). 
5. Perirenal yağ miktarının gruplar arası farkına bakıldığında ÇDK ile K 
(p˂0.05), IK (p˂0.05)  ve IDK (p˂0.05)’dan anlamlı düzeyde yüksek 
bulunurken. K, IK ve IDK grupları arasında fark bulunmamıştır (Tablo 4.4.1.). 
6. Perirenal yağ miktarının vücut ağırlığındaki yüzdesi gruplar arası 
karşılaştırıldığında ÇDK grubu K (p˂0.05), IK (p˂0.05) ve IDK’dan (p˂0.05) 
anlamlı düzeyde yüksek bulunmuştur (Tablo 4.4.2). 
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7. β-hidroksibütirat düzeyi ortalamalarına zaman etkisi IDK ve ÇDK gruplarında 
anlamlı düzeydedir (p˂0.05) (Tablo 4.5.1). Aynı haftalarda farklı grupların 
istatistiksel analizine bakıldığında başlangıçta gruplar arası fark bulunmamıştır 
(p˃0.05). Farklı yemler tüketildikten 14 ve 28 gün sonra gruplar arası β-
hidroksibütirat (mmol/L) düzeyleri arasında anlamlı farklılık bulunmuştur 
(p˂0.5; p˂0.5). ÇDK 14. günde; K (p˂0.05), IK (p˂0.5) ve IDK (p˂0.05) 
gruplarından anlamlı yüksek bulunmuştur. IDK ve ÇDK grupları 28.günde K 
(p˂0,05, p˂0.05) ve IK (p˂0.05, p˂0.05) gruplarından anlamlı yüksek 
bulunmuş bununla birlikte IDK ile ÇDK ve K ile IK arasında istatistiksel olarak 
anlamlı farklılık belirlenmemiştir (p˃0.5; p˃0.5). IDK 28.günde; ÇDK 14. 
günde yükselmiş ve bu yükseklik 28. günde de devam etmiştir.  
8. Ilımlı düşük karbonhidrat grubu 28. günde başlangıca göre (p˂0.05) ve 14. 
güne (p˂0.05)  göre anlamlı düzeyde yüksek bulunmuştur. Çok düşük 
karbonhidrat grubu 14. ve 28 günlerde başlangıca göre anlamlı düzeyde 
yüksekken (p˂0.01, p˂0.01); 14 ile 28. gün arasında anlamlı fark 
bulunmamıştır (p˃0.5). 
9. Çalışmanın başından 28. güne BHB düzeylerinin artışı ve artış oranının gruplar 
arası farkına bakıldığında IDK ve ÇDK grupları K ve IK grubundan anlam 
düzeyde yüksek bulunmuştur (Tablo 4.5.2) (p˂0.05, p ˂0.05) 
10. Lokomotor aktivite tekrarlı ölçümlerin varyans analizine göre kontrol, ılımlı 
karbonhidrat, ılımlı düşük karbonhidrat ve çok düşük karbonhidrat grupları 
çalışma süresince anlamlı düzeyde farklılık göstermemiştir (Tablo 4.6.1.1).  
11. Lokomotor aktivite süresinin gruplar arası farklılığına bakıldığında başlangıç, 
7., 14., 21. günlerde gruplar arası farklılık görülmezken (p˃0.05);  28. günde  
çok düşük karbonhidrat grubu kontrol grubundan anlamlı yüksek bulunmuştur 
(p˂0.05) (Tablo 4.6.1.) . 
12. Lokomotor aktivite artışı gruplar arası farklılık göstermezken (p˃0.05),  
lokomotor aktivite artış oranı kontrolle çok düşük karbonhidrat grupları 
arasında anlamlı düzeyde farklılık göstermektedir (p˂ 0.05) (Tablo 4.6.1.2) 
13. Aynı haftalarda farklı grupların hareketsizlik süreleri kıyaslandığında 7. günde 
ÇDK, K (p˂0.05) ve IK’dan (p˂0.05); 14. ve 21. günlerde ÇDK, K’den 
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(p˂0.05, (p˂0.05); 28. günde ÇDK, K (p˂0.05)ve IK’dan (p˂0.05) anlamlı 
düşük bulunmuştur. ÇDK ile IDK arasında fark bulunmamıştır (p˃0.05). 
14. Kontrol, ılımlı karbonhidrat ve çok düşük karbonhidrat gruplarının 
hareketsizlik süresine zamanın etkisi anlamlı bulunurken(p˂0.05), ılımlı düşük 
karbonhidrat grubunda zamanın etkisi bulunmamıştır (p˃0.05) (Tablo 
4.6.2.1.), 
15. Kontrol ve ılımlı karbonhidrat grubu hareketsizlik süresi son haftada 
başlangıca göre artış göstermiştir (p˂0.05, p˂0.05). Çok düşük karbonhidrat 
grubunun hareketsizlik süresinde Friedman testine göre anlamlı düzeyde 
farklık bulunurken (p˂0.05) (Tablo 4.6.2.1.), eşleştirilmiş t-test sonucuna göre 
başlangıç ve son ölçümlerde anlamlı farklılık bulunmamıştır (p˃0.05).  
16. Kontrol ve ılımlı karbonhidrat grubu hareketsizlik süresi artışı ve artış oranı; 
çok düşük karbonhidrat grubundan anlamlı düzeyde yüksek bulunmuştur 
(p˂0.05) (Tablo 4.6.2.2). 
17. Grupların aldıkları mesafe tekrarlı ölçüm analizinde farklılık göstermemiştir 
(p˃0.05) (Tablo 4.6.3.1). 
18. Grupların aldıkları mesafe ortalamasının aynı haftada gruplar arası anlamlı 
farklılığı bulunmamıştır (p˃0.05). 
19. Grupların kapalı ve açık kolda geçirilen zaman yüzdeleri başlangıç, 7, 14, 21 
ve 28. günlerde istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmamıştır (Tablo 
4.7.1, Tablo 4.7.2) 
20. Kapalı ve açık kolda kalış yüzdeleri zamana göre kontrol, ılımlı karbonhdirat, 
çok düşük karbonhidrat grupları tekrarlanmış testlerde farklılık göstermezken, 
ılımlı düşük karbonhidrat grubu anlamlı düzeyde farklılık gösterdiği 
bulunmuştur (Tablo 4.7.1., Tablo 4.7.2). Açık ve kapalı kolda geçirilen zaman 
yüzdelerindeki artış ve artış oranına göre ise farklılık göstermediği 
belirlenmiştir (Tablo 4.7.3). Farklı karbonhidrat örüntüsüne sahip diyetlerin 
anksiyete düzeyini etkilemediği bulunmuştur.  
21. Kan keton düzeyi ile lokomotor aktivite süresi, hareketsizlik süresi ve 
mesafe(m) arasında korelasyon bulunmamıştır (Tablo 4.9.1.). 
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22. Alınan yağ miktarı ile lokomotor aktivite süresi arasında anlamlı ilişki 
bulunamamıştır (K grubu p=0.392, IK grubu p=0.907, IDK grubu p=0.199, 
ÇDK grubu p=0.199).  
23. Alınan yağ miktarı ile hareketsizlik süresi arasında anlamlı ilişki 
bulunamamıştır (K grubu p˃0.05, IK grubu p˃0.05, IDK grubu p˃0.05, ÇDK 
grubu p˃0.05).  
24. Alınan yağ miktarı ile mesafe (m) arasında ilişki bulunamamıştır ((K grubu 
p˃0.05, IK grubu p˃0.05, IDK grubu p˃0.05, ÇDK grubu p˃0.05). 
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ÖNERİLER 
 
  
Yüksek yağlı, düşük karbonhidratlı ketojenik diyetler insanlarda tedavi amaçlı 
dirençli epilepsinin tedavisi veya popüler diyet olarak kısa dönem ağırlık kaybı 
sağlamak için kullanılmaktadır. Ancak bu diyetlerin metabolik sonuçlarının yanı sıra 
davranış üzerindeki etkileri araştırmacıların çalışma konuları arasında yer almaya 
başlamıştır. 
Diyet bileşenlerinin depresyon ve/veya anksiyete üzerine etkisinin incelenmesi 
hayvan çalışmaları ile daha kolay ve kontrol edilebilir olduğu için bu çalışmada farklı 
karbonhidrat ve yağ örüntüsüne sahip diyetlerin davranış üzerine etkisi incelenmiş ve 
gruplar arası farklılıklar gösterilmiştir. Ketojenik diyetlerde yağın 
karbonhidrat+protein oranı 3:1-4:1 arasında değişiklik göstermektedir. Protein 
eksikliği davranış değişimine neden olabileceği için çalışmada kısıtlama yapılmamış 
ve yağın karbonhidrat+protein oranı 0.4 ve 1.01 olarak ayarlanmıştır. Bu oranlarda da 
Wistar albino sıçanlarda kan beta hidroksibütirat düzeyinin yükseldiği görülmüştür. 
İleriki çalışmalarda deney hayvanlarında ketozise yol açan yağın karbonhidrat+protein 
oranlarının belirlenmesine ihtiyaç bulunmaktadır. Kan keton düzeyine maruziyetin 
süresinin davranış parametrelerini farklı etkileyebileceğinden, uzun dönem beslenme 
sonrası keton cisimleri ile lokomotor aktivite süresi, hareketsizlik süresi arasındaki 
korelasyona bakmanın yararlı olacağı ve bu tanımlayıcı çalışmanın altta yatan 
mekanizmalarının da araştırılması gerektiği görüşündeyiz.  
Litaratüre dayanarak diyetlerin yağ kaynaklarının da obezite ve davranış 
parametrelerine farklı etkileri olabildiği söylenebilir. Yine ileriki çalışmalarda diyetin 
yağ miktarının yanı sıra yağ asidi içeriğinin de obezite ve davranış parametreleri 
üzerine etkisinin incelenmesi gerektiği görüşündeyiz.  
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